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                                            RESUMO 
 
 
HELAL, L.C.A.S. Efeitos da isquemia em membros inferiores na 
resposta cardiopulmonar e metabólica no ciclismo. 2016. 100p. 
Dissertação (Mestrado em Educação Física – Área: Biodinâmica do 
Desempenho Humano) – Universidade Federal de Santa Catarina. 
Programa de Pós-Graduação em Educação Física. Florianópolis, 2016.  
 
O objetivo deste estudo foi investigar o efeito de um modelo de isquemia-
reperfusão (IR) prévio (15 minutos de oclusão a 250 mmHg em membros 
inferiores por 3min de reperfusão) sobre a cinética de VO2 pulmonar em 
um exercício severo. Participaram deste estudo 10 sujeitos fisicamente 
ativos (25,7 ± 4,7 anos; 79,3 ± 10,8 kg; 177 ± 5 cm; 44,5 ± 6,2 ml.kg-
1.min-1), que realizaram um teste incremental em ciclo-ergômetro para a 
determinação dos índices fisiológicos necessários (LV1, VO2max, ∆50% 
e potência pico) e então mais 4 visitas em dias separados, sendo elas: 1 e 
2 – ∆50% sem IR prévia; 3 e 4 – ∆50% com IR prévia. A análise de 
variância para medidas repetidas (ANOVA one e two-way) e o teste t de 
Student para amostras pareadas foram utilizados para verificar os efeitos 
encontrados sobre as variáveis do estudo (α = 0,05). Não foram 
encontradas diferenças estatisticamente significantes para nenhum 
parâmetro da cinética de VO2 pulmonar nem para a cinética de frequência 
cardíaca (FC) e pulso de O2. Também não foram encontradas diferenças 
estatisticamente significantes para as concentrações de lactato 
imediatamente antes e após o exercício entre as condições. Concluímos 
que o modelo de IR não encontrou efeito sobre a cinética de VO2, FC e 
pulso de O2 em um exercício severo realizado em ciclo-ergômetro. 
 
Palavras-chaves: Cinética de VO2. Consumo de Oxigênio. Isquemia-
reperfusão. 
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                                              ABSTRACT 
 
 
HELAL, L.C.A.S. Effects of thigh ischemia on cardiopulmonary and 
metabolic responses during cycling exercise. 2016. 100f. Dissertation 
(Masters in Physical Education – Area: Performance Human 
Biodynamic) – Santa Catarina Federal University. Physical Education 
Graduation Program. Florianopolis, 2016.  
 
Oxygen uptake adjustment phenomenon at the onset of the exercise is 
known as an important topic towards understanding energy system 
distribution an its impact on exercise performance. The main focus of this 
study was to investigate the effect of an priming ischemia-reperfusion 
model  (15min ischemia/3min reperfusion at 250 mmHg in thighs) on 
pulmonary VO2 kinetics at ∆50% exercise. We studied 10 men physically 
actives subjects (25,7 ± 4,7 years; 79,3 ± 10,8 kg; 177 ± 5 cm; 44,5 ± 6,2 
ml.kg-1.min-1), which realized an maximal incremental test an then 4 more 
laboratory testing in separate days: 1 and 2 – ∆50% without priming IR 
(CON); 3 and 4 – ∆50% with priming IR (IR). ANOVA one e two-way 
for repeated measures and Student’s t test for paired samples were used 
to access the effects in this study (α = 0,05). We did not found statistically 
significant differences for any pulmonary VO2 kinetics parameter , as 
well as for heart rate (HR) and O2 pulse kinetics. Also, there were no 
differences for blood lactate before and after between conditions. We 
concluded that ischemia-reperfusion model used in this study did not 
found any effect on VO2, HR and O2 pulse kinetics during severe cycle-
ergometry exercise.  
 
Key-words: VO2 kinetics. Oxygen Uptake. Ischaemia-reperfusion. 

17 
                                        LISTA DE FIGURAS 
 
 
Figura 1 - Domínios de intensidade e componentes da cuva de VO2 .... 34 
 
Figura 2 - Modelos ilustrativos de limitações centrais e periféricas 
propostos por Poole & Jones - A e B (2012) e Basset & Howley - C 
(2000). ................................................................................................... 38 
 
Figura 3 - Esquema ilustrativo do desenho experimental com modelo   
de IR prévio ao exercício. Setas indicam momento para coleta de  
lactato sanguíneo ................................................................................... 51 
 
Figura 4 - Cinética de VO2 na carga referente ao ∆50% de um       
sujeito representativo............................................................................. 60 
 
Figura 5 - Concentrações de lactato sanguíneo em repouso, nos 30s 
finais do VO2base (20W) e ao final da carga referente ao ∆50%        
para as condições controle (CON) e com o modelo de IR                
prévio (IR) ............................................................................................. 61 
 
Figura 6 - Concentrações de lactato sanguíneo em repouso, nos 15 
minutos durante a oclusão a 250 mmHg e nos 30s finais do            
VO2base (20W) ..................................................................................... 62 
 
Figura 7 - VO2 (A), FC (B) e pulso de O2 (C) minuto-a-minuto na    
carga referente ao ∆50% nas condições controle e IR........................... 64 
  

19 
                                    LISTA DE TABELAS 
 
 
Tabela 1 - Estatística descritiva das características da amostra ............. 50 
 
Tabela 2 - Valores máximos e de repouso da FC e das [Lac]           
obtidos no teste incremental máximo .................................................... 57 
 
Tabela 3 - Índices fisiológicos obtidos no teste incremental máximo ... 58 
 
Tabela 4 - Cinética de VO2 na carga relativa ao ∆50%, nas condições 
controle e IR .......................................................................................... 59 
 
Tabela 5 - Cinética de FC e pulso de O2 na carga relativa ao               
∆50% ao início do exercício nas condições controle e IR. .................... 63 
 
Tabela 6 - Valores minuto-a-minuto de VO2, frequência cardíaca e    
pulso de O2 para as condições controle e IR. ........................................ 65 
  

21 
                                     LISTA DE EQUAÇÕES 
 
 
Equação 1 - Equação de Fick ................................................................ 37 
 
Equação 2 - Ajuste mono-exponencial para o componente 
fundamental ........................................................................................... 54 
 
Equação 3 - Fórmula para obtenção da amplitude do componente 
lento ....................................................................................................... 54 
 
Equação 4 - Ajuste mono-exponencial para a obtenção do MRT do  
VO2, FC e pulso de O2 .......................................................................... 55 
  

23 
                                LISTA DE ABREVIAÇÕES 
 
 
VO2  – consumo de oxigênio 
VO2max  – consumo máximo de oxigênio 
FC  – frequência cardíaca 
FCmax  – frequência cardíaca máxima 
Pulso de O2  – pulso de oxigênio 
VS  – volume sistólico 
Q  – débito cardíaco 
Dif(a-v)O2  – diferença artério-venosa de O2 
Ap  – amplitude do componente primário 
As  – amplitude do componente lento 
τp  – constante-tempo (tau) do componente primário 
τs  – constante-tempo (tau) do componente lento 
MRT  – mean-response time (tempo de resposta médio) 
[Lac]  – concentração de lactato sanguíneo 
LL  – limiar de lactato 
LV1  – primeiro limiar ventilatório 
Δ50%  – intensidade referente ao LV1 adicionado de 50% da 
diferença entre o LV1 e o VO2max. 
IR  – isquemia-reperfusão 
IPC  – pré condicionamento-isquêmico 
EP  – exercício prévio 
TE  – tempo de exaustão 
PPO  – potência pico (máxima potência obtida num teste 
incremental do tipo rampa) 
Hb/Mb  – hemoglobina/mioglobina 
PO2  – pressão parcial de oxigênio 
[Lac]  – concentrações de lactato sanguíneo 
ATP  – trifosfato de adenosina 
NO  – óxido nítrico 
NIRS  – near-infrared spectroscopy 
MRSI  – spectroscopic-imaged magnetic resonance 
GET  – gas exchange threshold  
CP  – potência crítica 
 
 

25 
 
 
SUMÁRIO   
1 INTRODUÇÃO ...................................................................... 27 
1.1 Situação Problema ................................................................. 27 
1.2 Objetivos ................................................................................. 29 
 Objetivo Geral ......................................................................... 29 
 Objetivos Específicos ............................................................... 29 
1.3 Hipóteses ................................................................................. 30 
1.4 Definição de variáveis ............................................................ 30 
1.5 Definição de termos ............................................................... 31 
1.6 Delimitação do estudo ............................................................ 32 
2 REVISÃO DE LITERATURA ............................................. 33 
2.1 Análise descritiva da cinética do VO2 durante o exercício     
e domínios de intensidade ...................................................... 33 
Definição dos domínios de intensidade e resposta do VO2 ...... 33 
              ∆50% e a delimitação do limite superior do domínio        
pesado (heavy-severe domain boundary) ................................ 36 
2.2 Evidências da manipulação da oferta de O2 sobre a cinética 
de VO2 ..................................................................................... 37 
Fluxo do O2 durante o exercício: do ar ambiente à  
musculatura ativa .................................................................... 37 
Modelos referentes à manipulação do fluxo sanguíneo ........... 39 
Modelos referentes à manipulação do conteúdo arterial de 
O2 ............................................................................................. 42 
2.3 Efeito do modelo de isquemia-reperfusão sobre a       
cinética de VO2 ....................................................................... 43 
3 MATERIAIS E MÉTODOS ................................................. 49 
3.1 Modelo do estudo ................................................................... 49 
3.2 Sujeitos do estudo................................................................... 49 
3.3 Coleta de dados ...................................................................... 50 
3.4 Procedimentos metodológicos ............................................... 51 
Protocolo do teste incremental em ciclo-ergômetro e 
determinação dos índices fisiológicos ..................................... 51 
Protocolo de cargas constantes ............................................... 52 
Protocolo de isquemia de membros inferiores ........................ 52 
Lactato sanguíneo .................................................................... 53 
Tratamento e ajuste dos dados da cinética de VO2, FC e     
pulso de O2 ............................................................................... 53 
3.5 Tratamento estatístico ........................................................... 55 
26  
  
 
4 RESULTADOS ....................................................................... 57 
5 DISCUSSÃO ........................................................................... 67 
6 CONCLUSÃO ......................................................................... 77 
 REFERÊNCIAS ..................................................................... 79 
 APÊNDICE ............................................................................. 93 
 ANEXOS ................................................................................. 98 
 
27 
 
1 INTRODUÇÃO 
  
1.1 Situação Problema 
 
O tempo relativo ao ajuste do consumo de oxigênio pulmonar 
(VO2) em direção ao estado estável é um importante indicativo dos 
mecanismos de controle do sistema cardiopulmonar e do metabolismo 
oxidativo, em especial em uma carga constante de trabalho. Considerando 
que a área sobre a curva que representa este fenômeno (POOLE et al.,  
2008) é aceita como representativa da participação de sistemas adicionais 
ao sistema aeróbio de geração de energia (MARGARIA et al., 1963), 
qualquer adaptação, crônica ou aguda, que diminua o tempo com que o 
sistema se ajusta em direção ao estado estável (i.e., reduza a área sobre a 
curva) se torna interessante do ponto de vista metabólico, aumentando a 
participação do sistema aeróbio para a tarefa a se realizar, com relevância 
para as aplicações em exercícios de predominância aeróbia (WILSON et 
al., 1977; GASTIN, 2001). 
Para estudar a cinética do VO2 pulmonar a literatura vem 
empregando modelos que atuam tanto no componente de controle central 
- i.e., oferta de O2, ou periférico - i.e., extração de O2 (POOLE; JONES, 
2012). Diversos modelos experimentais já foram empregados para 
manipular a oferta de O2, como a exposição ao ambiente hipóxico, 
retirada de sangue, hemodiluição, exercício com pressão positiva de 
membros inferiores, utilização de betabloqueadores, exercício prévio, 
populações com doenças cardiopulmonares e modelo de isquemia-
reperfusão (HUGHSON, 1984; HUGHSON et al., 1991; HUGHSON et 
al., 1996; ENGELEN et al., 1996; GERBINO et al., 1996; 
WILLIAMSON et al., 1996; MACDONALD et al., 1997; POOLE; 
JONES, 2005; BURNLEY et al., 2005; BURNLEY et al., 2006; KIDO et 
al., 2015; NASCIMENTO et al., 2015).  
A manipulação do fluxo sanguíneo é especialmente interessante, 
visto sua conhecida associação com a resposta do VO2 (GONZALEZ-
ALONSO et al., 2003). Nesse sentido, os modelos experimentais mais 
utilizados são os que buscam reduzir a oferta de O2 (HUGHSON, 1984; 
HUGHSON et al., 1991; MACDONALD et al., 1998; GONZALEZ-
ALONSO et al., 2003) ou os que buscam aumenta-la (MACDONALD et 
al., 1997; MACDONALD et al., 2001; WALSH et al., 2002).  
O modelo de isquemia-reperfusão (IR) nos parece potencialmente 
interessante para estudar a cinética do VO2 durante o exercício devido aos 
28 
 
  
efeitos hemodinâmicos que causa. Além disso, vem sendo demonstrado 
como potencialmente ergogênico para o desempenho físico quando 
utilizado no modo de pré-condicionamento isquêmico (IPC) – i.e., ciclos 
de curtos períodos de isquemia por curtos períodos de reperfusão até o 
início do exercício (INCOGNITO et al., 2015; SALVADOR et al., 2016).  
A exposição do tecido muscular a períodos de isquemia com 
posterior reperfusão, de forma antecedente ao exercício, nos parece uma 
forma potencial de manipular variáveis centrais do mecanismo de 
controle do VO2, em especial pela capacidade de aumentar o fluxo 
sanguíneo previamente ao exercício e a saturação de O2 no sangue arterial 
(BOUSHEL et al., 1998; WALSH et al., 2002). 
Ao utilizar a IR é possível visualizar, através da espectroscopia por 
infravermelho (NIRS) e da espectroscopia por ressonância magnética 
(MRSI), que, durante a oclusão do fluxo sanguíneo na musculatura ativa, 
a saturação de O2 reduz abruptamente nos primeiros 5 minutos, com 
subsequente redução nas concentrações de ADP, fosfato inorgânico (Pi) e 
fosfocreatina (PCr) musculares (BOUSHEL et al., 1998). Isso ocasiona 
um aumento da atividade simpática (HORIUCHI et al., 2015), 
vasodilatação no membro ocluído (ENKO et al., 2011) e preservação do 
tônus vascular ainda durante a oclusão (BAILEY et al., 2012). 
Após a liberação, ocorre um possível aumento do fluxo sanguíneo 
central e local em relação aos valores de base (CARLSSON et al., 1987; 
HORIUCHI et al., 2015), assim como da saturação de O2 no local 
previamente ocluído (BLEI et al., 1993; BOUSHEL et al., 1998), das 
variáveis centrais da centrais da câmara cardíaca – frequência cardíaca 
(FC) e volume de ejeção (DALY; BONDURANT, 1961) e o aumento na 
eficiência metabólica oxidativa (ADDISON et al., 2003).  
Apesar do embasamento fisiológico sugerido, o modelo vem 
recebendo pouca atenção da comunidade científica para estudar a cinética 
do VO2, seja em nível pulmonar ou muscular (SABINO-CARVALHO et 
al., 2015). Especialmente sobre a cinética de VO2 pulmonar, poucos 
estudos foram realizados (PAGANELLI et al., 1989; WALSH et al., 
2002; KIDO et al., 2015), com achados em direções opostas e 
sumarização inconclusiva. Adicionalmente, as intensidades situadas 
acima do domínio moderado são particularmente interessantes de serem 
estudadas pois possuem um componente lento pronunciado (POOLE et 
al., 2008), além de refletir a intensidade (ou uma aproximação) em que 
muitas atividades competitivas são realizadas (JONES et al., 2003), assim 
como parece ter a resposta mais sensível ao aumento da oferta de O2, em 
especial quando situada no domínio severo (POOLE; JONES, 2012). É 
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importante ressaltar que a intensidade relativa ao Δ50% pode situar-se 
tanto no domínio pesado quanto no domínio severo, a depender 
principalmente do status de treinamento dos sujeitos analisados (SOUZA 
et al., 2016).  
Nós hipotetizamos que a utilização da IR prévia acelerará a 
cinética de VO2 pulmonar com base em estudos que aumentaram a oferta 
de O2 e encontraram o aumento da amplitude do componente primário 
(WALSH et al., 2002; WILKERSON et al., 2006), a redução da amplitude 
do componente lento (MACDONALD et al., 1997; WALSH et al., 2002; 
BURNLEY et al., 2002b; WILKERSON et al., 2006), a aceleração do seu 
tempo de ajuste ao início do exercício - τp (MACDONALD et al., 1997) 
e também a cinética “total” do VO2 (WALSH et al., 2002; TORDI et al., 
2003; NASCIMENTO et al., 2015), acompanhado de alterações nos 
componentes do débito cardíaco (TORDI et al., 2003; WILKERSON et 
al., 2006; BUCHHEIT et al., 2009). 
Dessa forma, através dos resultados desse estudo, espera-se que: 
1) acrescente evidências à literatura científica sobre o impacto do modelo 
de IR sobre a cinética de VO2 pulmonar, que é escassa e inconclusiva; 2) 
permita contribuir para o corpo de evidências acerca do controle central e 
periférico da cinética de VO2; 3) e que também acrescente evidências 
sobre os possíveis mecanismos pelo qual o modelo de IR possua atuar 
sobre o desempenho físico. Assim, surge a seguinte pergunta de pesquisa: 
qual o efeito de 15 minutos de isquemia de membros inferiores com 3 
minutos de reperfusão sobre a cinética de VO2 no exercício severo 
realizado em ciclo-ergômetro? 
 
1.2 Objetivos 
 
Objetivo Geral 
 
Analisar o efeito da isquemia de membros inferiores com 
reperfusão previamente ao exercício sobre a cinética de variáveis 
cardiopulmonares durante o exercício intenso realizado em ciclo-
ergômetro. 
 
Objetivos Específicos 
 
a) Verificar o efeito do modelo de isquemia-reperfusão sobre a 
comportamento do VO2 pulmonar em uma carga retangular de 
exercício na intensidade referente ao Δ50%, mais 
especificamente sobre os parâmetros relacionados à cinética 
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(VO2 basal, amplitude do componente primário - Ap, amplitude 
do componente lento- As, amplitude total - At, constante-tempo 
do componente primário - τp e tempo de resposta médio - 
MRT), e seus valores absolutos ao longo do exercício; 
b) Analisar as respostas da FC e do VS estimado (pulso de O2) em 
uma carga retangular de exercício na intensidade referente ao 
Δ50%, mais especificamente sobre os parâmetros relacionados 
à cinética ao início do exercício (FCbase e pulso de O2base, AFC 
e APO2, e MRTFC e MRTPO2 até os primeiros 180s de exercício), 
e seus valores absolutos ao longo do exercício. 
 
1.3 Hipóteses 
 
Neste estudo, espera-se o seguinte desfecho primário: o modelo de 
isquemia-reperfusão terá efeito sobre a cinética de VO2 pulmonar, mais 
especificamente aumentando a amplitude absoluta do componente 
primário e diminuindo a amplitude do componente lento, assim como a 
redução no tempo de ajuste ao início do exercício (τp) e também no tempo 
de atingimento da amplitude total (MRT). Adicionalmente, espera-se 
como desfecho secundário, que tais modificações sejam acompanhadas 
de alterações em variáveis explicativas adicionais que reflitam a oferta de 
O2, em especial do efeito do modelo sobre as respostas da frequência 
cardíaca e do pulso de O2. 
 
1.4 Definição de variáveis 
 
Consumo máximo de oxigênio (VO2max) 
 
Conceitual: mais alta taxa de oxigênio que pode ser utilizada pelo 
corpo durante o exercício severo. (BASSET & HOWLEY, 2000) 
Operacional: o VO2max foi determinado através de um teste 
incremental do tipo rampa, expresso em l.min-1 ou ml.kg-1.min-1, segundo 
os critérios propostos por Billat e colaboradores (1996). 
 
Primeiro Limiar Ventilatório (LV1) 
 
Conceitual: momento no qual ocorre um aumento na relação 
VE/VCO2 sem aumento concomitante da relação VE/VO2 (BEAVER et 
al., 1986). É um dos métodos para a determinação do primeiro limiar de 
transição fisiológica (LTF1). 
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Operacional: determinado através de inspeção visual à partir dos 
dados obtidos no teste incremental em ciclo-ergômetro realizado. 
 
VO2base 
 
Conceitual: consumo de oxigênio referente às condições prévias ao 
início do exercício. 
Operacional: obtido através de um exercício de ciclismo a 20W 
com duração de 3 minutos, representado pela média do último minuto. 
 
Pulso de oxigênio (pulso de O2) 
 
Conceitual: variável cardiorrespiratória para estimar o transporte 
de oxigênio pelo sistema cardiopulmonar, sendo este considerado como 
medida indireta do volume sistólico (WHIPP et al., 1996). 
Operacional: quociente entre o consumo de oxigênio e a frequência 
cardíaca interpolados a valores segundo-a-segundo. 
 
Tempo de resposta médio (mean-response time - MRT) 
 
Conceitual: variável de tempo, expressa em segundos (s), que 
representa a descrição total da cinética de VO2 através de uma única 
exponencial sem considerar o tempo de atraso (JONES et al., 2008).  
Operacional: determinado a partir de modelo matemático 
utilizando os dados de VO2 obtidos nas cargas constantes de exercício. 
 
1.5 Definição de termos 
 
Cinética de VO2 ao início do exercício: resposta temporal do VO2 
nos primeiros minutos de exercício, analisados na transição do repouso 
para uma carga constante de exercício, expressado pela constante-tempo 
do componente fundamental (ROSSITER et al., 2002).  
 
Cinética de FC ao início do exercício: resposta temporal da FC nos 
primeiros 180s de exercício. 
 
Cinética do pulso de O2 ao início do exercício: resposta temporal 
do pulso de O2 nos primeiros 180s de exercício. 
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Resposta total da cinética de VO2: refere-se à analise das 
amplitudes a da variável temporal que representa o tempo de resposta 
médio – MRT (JONES et al., 2008). 
 
1.6 Delimitação do estudo 
 
Este estudo foi realizado no Laboratório de Esforço Físico (LAEF) 
da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), situada na cidade de 
Florianópolis. Foram recrutados sujeitos saudáveis e fisicamente ativos, 
segundo os critérios propostos pelo American College of Sports Medicine 
(ACSM). O eixo central desta pesquisa é o estudo dos efeitos do modelo 
de isquemia-reperfusão sobre a cinética de variáveis cardiorrespiratórias 
em exercício severo. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 
 
2.1 Análise descritiva da cinética do VO2 durante o exercício e 
domínios de intensidade 
 
Definição dos domínios de intensidade e resposta do VO2 
 
Quando exposto do repouso à uma carga de exercício, ou às 
transições de cargas de exercício crescentes ou decrescentes, ocorre uma 
natural e esperada mudança na demanda de O2 necessária à geração de 
energia pelas vias aeróbias. Neste sentido, o sistema cardiopulmonar 
trabalha em nível central (i.e., vias aéreas superiores, câmara cardíaca, 
ramos principais da vasculatura e volume sanguíneo) e periférico 
(capilares e atividade enzimática na musculatura) para o ajuste do 
suprimento de O2 necessário à carga a ser sustentada, enquanto os 
sistemas anaeróbios lático e alático complementam o fornecimento de 
energia até o atingimento da demanda. 
Assumindo a existência de um descompasso entre o sistema 
biológico e a carga de trabalho, já que o sistema cardiopulmonar é um 
sistema biológico que possui certa latência, faz-se necessária sua análise 
temporal – o que chamamos de cinética de VO2.  A depender da 
característica da carga exposta (i.e., constante ou incremental/retangular 
ou rampa), o VO2 responde de determinada forma. Para cargas 
constantes/retangulares de exercício, a resposta do VO2 é de natureza 
exponencial, ao passo que, para cargas incrementais de exercício, o VO2 
responde de forma curvilínea até a interrupção da carga (POOLE; 
JONES, 2012).   
Tratando-se da análise da cinética de VO2 frente à carga constante 
de exercício, a característica de sua resposta é dependente do domínio de 
intensidade em que o exercício é realizado. Gaesser & Poole (1996) 
descrevem três importantes domínios de intensidade: moderado, pesado e 
severo (ver Figura 1), que possuem respostas fisiológicas características 
dos mais diversos marcadores (i.e., VO2, lactato sanguíneo, frequência 
cardíaca etc.).  
O domínio moderado caracteriza-se por qualquer intensidade 
realizada até o primeiro limiar de transição fisiológica (LTF1) – ou seja, 
é delimitado superiormente por este. Neste domínio, o VO2 aumenta 
mono-exponencialmente após a fase cardiodinâmica, atingindo o estado 
estável (WHIPP et al., 1982).  
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A fase cardiodinâmica, ou fase I, que ocorre nos primeiros 15-20s 
de exercício, é explicada pelo aumento abrupto do débito cardíaco e pela 
perfusão sanguínea nos alvéolos pulmonares, assumindo-se assim que 
ainda não reflita o VO2 muscular e apenas a utilização do O2 nos pulmões 
(POOLE; JONES, 2005). Após, o VO2 ajusta-se em direção ao estado 
estável em forma mono-exponencial, no que se constitui a fase II ou 
componente primário. Com aproximadamente três minutos de exercício 
neste domínio, o VO2 atinge seu estado estável, no que se chama fase III. 
(GAESSER; POOLE, 1996).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
          Figura 1 - Domínios de intensidade e componentes da curva de 
VO2. 
              Fonte: Gaesser & Poole (1996) 
 
Ainda, no que diz respeito à etiologia dos fenômenos, dados 
obtidos por termo-diluição demonstram não existir mudança no conteúdo 
arteriovenoso de O2 durante fase I, reforçando a ideia de que ela ainda 
não represente o consumo de O2 muscular (CASABURI et al., 1989). Já 
para a fase II, evidências mais robustas suportam a ideia de que esta 
represente a primeira chegada do sangue venoso aos pulmões via 
musculatura ativa (BARSTOW et al., 1990; BARSTOW, 1994; GRASSI 
et al., 1996). 
O domínio pesado de intensidade é delimitado inferiormente pelo 
LTF1 e superiormente pelo segundo limiar de transição fisiológica - LTF2 
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(POOLE; JONES, 2012). A definição do limite superior pode ser 
calculada de duas formas: 1) considerando a resposta do lactato 
sanguíneo; 2) considerando a resposta do VO2 (FAUDE et al., 2010). 
Quando se escolhe por definir o limite superior em relação à resposta do 
VO2, considera-se a potência crítica (CP) como índice fisiológico – i.e., a 
maior intensidade na qual o VO2max ainda não é atingido (DE LUCAS 
et al., 2013); ao passo que, quando opta-se por defini-lo em relação à 
resposta do lactato sanguíneo, considera-se a máxima fase estável de 
lactato (MFEL), por representar a máxima intensidade que ainda ocorre 
um balanço entre a produção e a remoção do lactato sanguíneo (FAUDE 
et al., 2010).  
No que diz respeito aos componentes da curva de VO2, o 
comportamento até a fase II é semelhante ao domínio moderado. Porém, 
durante a fase III, ocorre o aparecimento do que se chama componente 
lento de VO2, representando um consumo adicional ao predito pela 
relação VO2 vs. carga determinado no teste incremental de esforço, 
manifestando-se por volta de 2 a 3 minutos de exercício e com um tempo 
de atingimento do estado estável mais lento, atrasando a cinética “total” 
(POOLE; JONES, 2012). De forma esperada, os valores absolutos de VO2 
no domínio pesado são maiores do que no domínio moderado (CARTER 
et al., 2002), entretanto, a resposta temporal da fase II (τp) em relação ao 
domínio moderado é reportada por alguns autores como indiferente 
(CARTER et al., 2000; CARTER et al., 2002) ou por vezes mais lenta 
(MACDONALD et al., 1997).  
Grande destaque tem sido dado ao estudo do componente lento 
durante a fase III, por ser um fenômeno que representa um consumo 
adicional de O2 que o predito pela relação VO2 vs. carga (GAESSER; 
POOLE, 1996) e por levar a um tempo maior para que a amplitude 
máxima do VO2 seja atingida (POOLE; JONES, 2002). É encontrado nas 
mais diversas formas de exercício realizados, caso este esteja acima do 
primeiro limiar de transição fisiológica - LTF1 (SAUGEN et al., 1996; 
CARTER et al., 2000; ROBERTS et al., 2005). Entretanto, em respeito 
às razões de seu aparecimento, os mecanismos ainda não estão 
completamente elucidados. Hoje, acredita-se que a maior razão do seu 
aparecimento esteja associada ao aumento da participação de fibras tipo 
II para a contração muscular, que são menos eficientes do ponto de vista 
bioenergético, representando uma mudança no padrão de consumo ao 
longo da carga (BURNLEY et al., 2002a; KRUSTUP et al., 2004a; 
KRUSTUP et al., 2004b). A redução da amplitude do componente lento 
é um fenômeno que pode ser positivo ao ambiente fisiológico, já que este 
representa um consumo adicional a relação VO2 vs. carga e que a sua 
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redução pode implicar na preservação dos estoques limitados de energia, 
se o MRT for reduzido. Este é um desfecho potencialmente interessante 
e esperado com a utilização do modelo de IR prévio e que já foi 
visualizado quando a oferta de O2 foi aumentada (MACDONALD et al., 
1997; NASCIMENTO et al., 2015). 
Em relação ao domínio severo de intensidade, estão presentes as 
intensidades acima da CP. Aqui, o VO2 não atinge o estado estável e 
caminha em direção ao VO2max, com a presença também dos 
componentes cardiodinâmico, primário e lento. Isto pode ocorrer de 
forma mono ou bi-exponencial, dependendo da intensidade de exercício 
utilizada (XU & RHODES, 1999). Os valores absolutos de VO2 são 
maiores do que os valores encontrados nos domínios moderado e severo; 
adicionalmente, a amplitude do componente lento parece aumentar até o 
exercício na intensidade referente ao iVO2max (CARTER et al., 2002), 
com um decréscimo em intensidades superiores pela interrupção precoce 
do exercício.  
 
∆50% e a delimitação do limite superior do domínio pesado 
(heavy-severe domain boundary) 
 
No que diz respeito à delimitação dos limites inferiores e 
superiores dos domínios fisiológicos (i.e., LTF1 e LTF2), a definição pode 
variar caso se opte por definir os limiares que consideram as 
concentrações de lactato sanguíneo – limiar de lactato (LL) e máxima fase 
estável de lactato (MFEL) respectivamente (FAUDE et al., 2010); ou 
opte-se por definir os limiares em relação às respostas do VO2 – primeiro 
limiar ventilatório (LV1) e potência crítica (CP), respectivamente (JONES 
et al., 2011). A potência crítica, representada pela assíntota da relação 
hiperbólica potência/tempo encontrada em desempenho máximos nos 
seres humanos, e que representa teoricamente a intensidade que pode ser 
sustentada por tempo indefinido (DE LUCAS et al., 2013), é 
tradicionalmente determinada na sua forma padrão-ouro através de 
diversas cargas de provas em diferentes intensidades e tempos de duração 
que devem ser realizadas em dias diferentes (POOLE & JONES, 2012), 
demandando um certo custo logístico para o avaliado e para o avaliador. 
Uma alternativa interessante para estimar a CP utilizando apenas um teste 
incremental de esforço é o ∆50% (CARTER et al., 2002). Nesse método, 
calcula-se o LV1 e o VO2max através de um teste incremental de esforço 
e então adiciona-se ao LV1 o valor relativo a 50% da diferença entre o 
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VO2max e o VO2 no LV1. Então, através de uma interpolação linear, 
determina-se a potência correspondente. 
O ∆50% é utilizado como uma forma de estimar a CP em diversos 
estudos (JOHNSON et al., 2011; SOUZA et al., 2016), entretanto, sua 
determinação pode subestimar ou superestimar a CP quando a análise de 
concordância é considerada (SOUZA et al., 2016) em detrimento de uma 
comparação entre médias. Isto é particularmente interessante de ressaltar 
pois, por se tratar de uma intensidade limítrofe de domínios, é possível 
que sua determinação corresponda ao domínio severo, por uma 
variabilidade inter-individual e, consequentemente, representar respostas 
fisiológicas distintas (CAPUTO & DENADAI, 2009; DE LUCAS et al., 
2013).  
 
2.2 Evidências da manipulação da oferta de O2 sobre a cinética de 
VO2 
 
Fluxo do O2 durante o exercício: do ar ambiente à musculatura 
ativa 
 
O caminho percorrido pelo oxigênio, presente no ar ambiente, até 
o sítio ativo metabólico (i.e., musculatura esquelética para o exercício), 
possui diversas etapas importantes para que se permita sua utilização no 
fornecimento de ATP via fosforilação oxidativa, que vão desde a 
capacidade de difusão alvéolo-pulmonar, numa ponta (BASSETT; 
HOWLEY, 2000) até à atividade das enzimas associadas ao metabolismo 
oxidativo, na outra ponta (GRASSI, 2000; BANGSBO et al., 2001). Esta 
noção, então, nos traduz a ideia da dependência tanto da oferta (i.e., 
central) quanto da extração (i.e., periférico) de O2, seja para o estudo da 
limitação da cinética do consumo de oxigênio ou mesmo para entender os 
mecanismos que limitam o atingimento de um determinado VO2. 
(BASSETT; HOWLEY, 2000). A Equação de Fick (FICK, 1870) 
representa uma ótima noção lógica dos componentes centrais e periféricos 
que traduzem o consumo de oxigênio: 
 
Equação 1 - Equação de Fick 
 (𝟏𝟏)   𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 = 𝐹𝐹𝐹𝐹𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 × 𝑉𝑉𝑉𝑉𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚 × 𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑(𝑚𝑚 − 𝑣𝑣)𝑂𝑂2𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚, na qual: 
 
A FCmax e o VSmax representam o débito cardíaco máximo 
(Qmax), considerado como componente central, e a dif(a-v)O2max, que 
representa a extração de oxigênio pelo sítio ativo, é considerada um 
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componente periférico. Ainda, os modelos ilustrativos propostos por 
Poole & Jones (2012) e Bassett & Howley (2000) suportam o 
entendimento da equação de Fick ao ilustrarem os caminhos detalhados 
que compõem o consumo de oxigênio (A-B e C, respectivamente): 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 - Modelos ilustrativos de limitações centrais e periféricas 
propostos por Poole & Jones - A e B (2012) e Bassett & Howley - C 
(2000). 
 
A seguir, serão apresentados alguns estudos acerca da 
sensibilidade cinética de VO2 em relação à manipulação da oferta de O2 
(i.e., fluxo sanguíneo e/ou do conteúdo arterial de O2). 
Alguns dos modelos clássicos experimentais que testam a hipótese 
de controle central da cinética de VO2 (e.g., τ) em transições de cargas de 
exercício são aqueles manipulam a concentração de O2 no ar inspirado 
para alterar a saturação de O2 arterial (ENGELEN et al., 1996; 
MACDONALD et al., 1997), que utilizam betabloqueadores e exercícios 
na posição supina para reduzir o fluxo sanguíneo na musculatura ativa 
(KOWALCHUK; HUGHSON, 1990; MACDONALD et al., 1998), e a 
utilização de exercícios prévios e do modelo de isquemia-reperfusão para 
aumentar o fluxo sanguíneo (GERBINO et al., 1996; MACDONALD et 
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al., 1997; FAISAL et al., 2010; KIDO et al., 2015; BARBOSA et al., 
2015; NASCIMENTO et al., 2015; para o modelo de isquemia-
reperfusão, será dedicada uma seção específica – ver Seção 2.3). 
 
Modelos referentes à manipulação do fluxo sanguíneo 
 
Richard Hughson (1984) conduziu um experimento em ciclo-
ergômetro utilizando uma droga betabloqueadora (metoprolol), que 
possui ação direta sobre o fluxo sanguíneo, ou placebo. O objetivo foi 
verificar o impacto da redução de fluxo sanguíneo sobre a cinética de VO2 
no domínio moderado. Como resultado, foi encontrado efeito significante 
da droga contra a condição placebo sobre τp (34 ± 8,2s vs. 23,7 ± 5,3s; p 
< 0,05), assim como efeito sobre o MRT (42,4 ± 7,1 vs. 32,5 ± 5,2; p < 
0,05), sugerindo que a cinética do VO2 pulmonar em exercício moderado 
é sensível à oferta de O2.  
Em 1990, Kowalchuk e Hughson (1990) investigaram o efeito da 
administração de propranolol e metoprolol sobre a cinética de VO2 em 
exercício realizado em ciclo-ergômetro. 15 sujeitos foram estudados em 
três diferentes situações (controle, propranolol e metoprolol) e, como 
resultados, os autores encontraram um atraso na cinética de VO2 em 
ambas as intervenções vs. controle (34,3 ± 2,2s e 34,4 ± 2,2s vs. 29,8 ± 
1,3s), evidenciando também uma possível conexão e sensibilidade entre 
o fluxo sanguíneo e a cinética de VO2 pulmonar.  
Quando o fluxo sanguíneo na musculatura ativa é modificado, 
existem algumas evidências de que amplitudes dos componentes 
fundamental e lento e, o respectivo MRT, podem ser atrasados ou 
acelerados. A utilização do EP é particularmente interessante neste 
sentido, visto seu potencial efeito sobre a oferta de O2 (FAISAL et al., 
2010). Neste sentido, um recente estudo de Nascimento e colaboradores 
(2015) investigou o efeito do exercício prévio contínuo no domínio severo 
ou intermitente na forma de sprints repetidos sobre a cinética de VO2 
numa carga referente ao Δ50% em esteira rolante. Os autores encontraram 
um aumento do VO2 basal tanto para o severo prévio e para os sprints 
repetidos em relação ao controle (0,74 ± 0,04 e 0,91 ± 0,03 vs. 0,55 ± 0,03 
L.min-1; p < 0,01), um aumento da amplitude do componente primário 
(3,77 ± 0,18 e 3,79 ± 0,14 vs. 3,54 ± 0,15 L.min-1; p < 0,01), uma redução 
na amplitude do componente lento (0,26 ± 0,06 e 0,21 ± 0,05 vs. 0,5 ± 
0,06; p < 0,01), refletindo em uma redução do MRT (28,9 ± 1 e 28 ± 1,4 
vs. 36,9 ± 1,9; p < 0,01). Esse estudo demonstra uma redução no MRT do 
VO2 independente do modo de exercício empregado e em magnitudes 
semelhantes (não houve diferença estatisticamente significante para as 
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condições, com exceção do VO2base). Ainda nesse sentido, como 
demonstrado por Hussain e colaboradores (1996), o possível aumento do 
fluxo sanguíneo ao início do exercício em relação à condição controle 
parece ter tido efeito sobre a cinética de VO2, reforçando alguma 
limitação central da cinética de VO2. Logicamente, é prudente ressaltar 
que o estudo não mediu parâmetros hemodinâmicos como fluxo 
sanguíneo ou condutância vascular, mas permite fazer esta inferência ao 
demonstrar um VO2 basal elevado, explicado em parte pela frequência 
cardíaca elevada (102 ± 3 e 124 ± 4 vs. 81 ± 4; p < 0,01). 
Ainda nesta linha de estudos, MacDonald e colaboradores (1998) 
realizaram um experimento afim de verificar o efeito da posição corporal 
sobre o fluxo sanguíneo, o que possivelmente afetaria a oferta de O2 por 
alterações hemodinâmicas. Os autores compararam as respostas da 
cinética de VO2 em pé e na posição supina e as cargas testadas, em 
extensor e flexor de joelho computadorizado, tiveram duração de 6 
minutos e foram realizadas na intensidade de 40 W. Como resultados, os 
autores encontraram aumento significante do τp na posição em pé em 
comparação ao exercício em posição supina (23,1 ± 4,1 vs. 38,7 ± 5,1; 
p<0,05) assim como no MRT (29,3 ± 3 vs. 39,7 ± 3,8; p < 0,05). 
Adicionalmente, foram realizadas medidas da cinética do fluxo sanguíneo 
da artéria femoral utilizando um eco-Doppler. É importante ressaltar que 
o MRT do fluxo sanguíneo foi significantemente maior (27,6 ± 3,9 vs. 
17,3 ± 4) na posição supina, o que demonstra que, consoante ao atraso no 
MRT, ocorreu também um atraso na medida de fluxo sanguíneo, dando 
suporte à hipótese de que quando o fornecimento de O2 é afetado 
influência a cinética de VO2. 
Por fim, Gonzalez-Alonso e colaboradores (2003) verificaram o 
efeito da manipulação do fluxo sanguíneo em parâmetros hemodinâmicos 
(fluxo sanguíneo, volume sistólico, débito cardíaco, frequência cardíaca 
dentre outros), no VO2 pulmonar e no VO2 muscular no exercício 
realizado em ciclo-ergômetro. Ao comparar a dinâmica destas variáveis 
em exercício no domínio severo até a exaustão realizado no calor e em 
condições normais de temperatura, os autores encontraram redução de 
fluxo sanguíneo ocasionada pela desidratação, evidenciada por uma 
maior magnitude de decaimento nos últimos 3 minutos de exercício (~2,6 
L/min para ~1,5 L/min, p < 0,05), assim como uma redução no VO2 
atingido (4,28 ± 0,15 vs. 4,72 ± 0,18 L/min, p < 0,05). Adicionalmente, 
ocorreu uma diminuição do Q ao longo de todo o exercício (~ 24 L/min 
para ~ 20 L/min para o Q final, p < 0,05), com redução no volume 
sistólico (~ 150 ml/batimento para ~ 135 ml/batimento para o VS final, p 
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< 0,05) também em todo o exercício. A frequência cardíaca foi menor ao 
longo de todo o exercício (p < 0,05), mas atingiu valores semelhantes ao 
final (193 bpm para 191 bpm), o que permitiu aos autores concluírem que 
a redução no Q ao final do exercício pôde ser explicada pela redução no 
volume sistólico. Ao final, os autores aumentaram o debate acerca da 
limitação central do VO2 visto que a redução no VO2 foi atribuída 
plenamente ao componente central, já que, no mesmo estudo, os autores 
não verificaram diferença na extração de O2 em ambas as condições.  
Em contraste aos dados apresentados por MacDonald e 
colaboradores (1998), Williamson e colaboradores (1996) não 
encontraram efeitos do aumento desta sobre a cinética de VO2 em cargas 
do domínio moderado e pesado (MRT: 42,2 ± 2,2s vs. 41,5 ± 1,9 s, p > 
0,05; 55,1 ± 2,8 vs 54,4 ± 1,9 s, p > 0,05; respectivamente) quando o 
exercício foi realizado com redução do fluxo sanguíneo através da 
posição supina. Da mesma forma, Berger e colaboradores (2006), através 
da expansão aguda do plasma sanguíneo e consequente diminuição do 
hematócrito, investigaram o efeito na cinética de VO2 em ciclo-ergômetro 
no domínio severo (Δ70%) até a exaustão em oito homens saudáveis (27 
± 4 anos, 184 ± 5 cm, 83,7 ± 5 kg). Como resultados, não foram 
encontradas diferenças significativas (p > 0,05) para nenhuma das 
variáveis analisadas (TDs e TDp, As e Ap, τp e τs), apesar de uma redução 
significativa na densidade de hemoglobina após hemodiluição (-8%; 16 ± 
1 g/dl vs. 14,7 ± 0,8 g/dl; p < 0,01). 
Da mesma forma, Burnley e colaboradores (2006) investigaram os 
efeitos da retirada de sangue no ajuste do consumo de oxigênio em 
exercício realizado em ciclo-ergômetro. Foram investigados onze sujeitos 
(dez homens e uma mulher, 23 ± 6 anos, 77,2 ± 11 kg, 177 ± 4cm) e o 
exercício de carga constante foi realizado na intensidade referente ao 80% 
Δ (domínio severo) até a exaustão voluntária, em três ocasiões distintas: 
duas cargas idênticas antes da retirada do sangue, em dias separados; e 
uma carga, na mesma intensidade, realizada 24h após a retirada de 450 
ml de sangue. Como resultados, a variável temporal (i.e., τp) não sofreu 
efeito da retirada de sangue (30 ± 6 vs. 29 ± 8 s), apesar de uma redução 
significativa no tempo de exaustão (375 ± 129 vs. 321 ± 99 s). O mesmo 
grupo de pesquisadores (BURNLEY et al., 2002b) não encontrou efeito 
do aumento da oferta de O2 através do aumento de fluxo sanguíneo 
induzido pelo exercício prévio no domínio pesado ou na forma de sprints 
em exercício realizado no domínio pesado sobre as constantes-tempo do 
componente fundamental e do componente lento, evidenciando uma 
possível ausência de efeito da manipulação da oferta de O2 sobre a 
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cinética de VO2, ainda sem consenso se os resultados se dão por um baixo 
alcance destas intervenções em manipular o componente central ou se, de 
fato, não existe relação de causa e efeito entre a manipulação do 
componente central e a cinética de VO2 pulmonar.  
 
Modelos referentes à manipulação do conteúdo arterial de O2 
 
No que diz respeito à manipulação do conteúdo arterial de O2, 
Engelen e colaboradores (1996) conduziram um interessante estudo com 
sujeitos saudáveis sugerindo efeito da alteração da oferta de O2 sobre a 
cinética de VO2 em diferentes domínios. Os sujeitos foram expostos a 
uma carga constante no domínio pesado (Δ50%) em três diferentes 
condições de concentração de O2 ambiente (12%, 15%, 21%). 
Adicionalmente, cinco sujeitos realizaram cargas a 95% do LTF1 
(domínio moderado) a 21 e 12% de saturação de O2 em momento distinto. 
Para as cargas do domínio moderado, apesar de a condição de hipóxia não 
ter afetado o VO2 atingido (Ap), o τp foi afetado (p < 0,05) resultando em 
cinética mais lenta. Para as cargas do domínio pesado, o τp também foi 
atrasado (p < 0,01) pela condição de hipóxia de 12% O2 em comparação 
às concentrações de 15 e 21%, sem alterações nos outros parâmetros da 
cinética de VO2. Interessante ressaltar que neste estudo também foi 
estudada a cinética da FC, que apesar de um aumento da FC ao início do 
exercício a 12% de O2 no ar ambiente, não houve modificação em nenhum 
parâmetro da cinética de FC (constantes-tempo e amplitudes), permitindo 
aos autores concluir que o atraso na constante-tempo do componente 
primário encontrado na condição hipóxica deveu-se em parte à 
inabilidade da frequência cardíaca em manter o fornecimento de O2 
estável, evidenciando uma conexão entre os mecanismos. 
Adicionalmente, MacDonald e colaboradores (1997) conduziram um 
estudo em visando investigar o efeito do ar hiperóxico (21% O2 vs. 
normóxia) e do exercício prévio sobre a cinética de VO2 num exercício 
realizado na intensidade referente ao Δ50% e também no domínio 
moderado. Foram investigados 7 sujeitos de ambos os sexos e o exercício 
estudado foi realizado em ciclo-ergômetro laboratorial. Como resultados, 
para o efeito somente da manipulação da saturação de O2 no ar ambiente, 
os autores encontraram uma redução no τs na carga do domínio moderado, 
quando o exercício foi realizado em ar hiperóxico (18 ± 2,6 vs. 19,8s ± 
2,6; p < 0,05); para o Δ50%, foi encontrado aumento na amplitude do 
componente primário, (1180 ± 129 vs. 779 ± 60 ml.min-1; p < 0,05), 
redução no τp (16,6 ± 0,8 vs. 17,8s ± 0,6; p < 0,05), aumento no tempo de 
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atraso do componente primário (23,6 ± 2 vs. 17,6 ± 1s; p < 0,05), redução 
na amplitude do componente lento (239 ± 112 vs. 516 ± 32 ml.min-1; p < 
0,05) e aceleração do MRT (44,1 ± 5,2 vs. 53,9 ± 6,2s; p < 0,05). No que 
diz respeito ao efeito do exercício prévio somado ou não ao ar hiperóxico 
na carga referente ao Δ50%, foi encontrado aumento do VO2 basal (871 
± 43 vs. 822 ± 40 ml.min-1; p < 0,05), uma redução no τp (16,6 ± 0,9 vs. 
20,6 ± 0,8, p < 0,05), redução na amplitude do componente lento (133 ± 
68 vs. 347 ± 81 ml.min-1; p < 0,05) e redução no MRT (37,8 ± 3,3 vs. 40,5 
± 2,6s; p < 0,05) com relação ao EP somado ao ar hiperóxico. Em relação 
a este estudo em particular, é possível visualizar que ele reforça a ideia da 
associação entre o mecanismo central e o ajuste do VO2. A utilização do 
ar hiperóxico possibilita um maior conteúdo de O2 por litro de ar 
inspirado, o que, possivelmente, aumentou a saturação das hemoglobinas 
e mioglobinas presentes, entregando mais O2 à musculatura ativa e 
causando impacto positivo no ajuste da cinética de VO2 pulmonar. Ainda, 
o estudo reforça os achados de Gerbino e colaboradores (1996), ao 
demonstrarem que, mesmo em condições de normóxia, a cinética de VO2 
pulmonar é acelerada quando uma carga de exercício é realizada após a 
utilização de uma carga prévia de exercício, e faz uma conexão 
interessante acerca de duas diferentes formas de manipular a oferta de O2 
à musculatura ativa. 
 
2.3 Efeito do modelo de isquemia-reperfusão sobre a cinética de 
VO2 
 
A exposição do tecido muscular a períodos de isquemia tecidual,  
por oclusão vascular contínua ou intermitente, produz efeitos 
hemodinâmicos e metabólicos tanto durante o período em que ocorre a 
oclusão vascular bem como após a liberação do fluxo sanguíneo, no qual 
os objetivos a serem atingidos na musculatura que se exercitará podem 
ser alcançados pela oclusão do próprio membro (pré-condicionamento 
isquêmico local) ou através de membros não envolvidos na atividade (pré-
condicionamento isquêmico remoto). 
No que diz respeito aos eventos alcançados durante a IR, já está 
bem demonstrado que a restrição de fluxo sanguíneo em repouso reduz 
significativamente a pressão parcial de oxigênio (PO2) intramuscular, 
aumenta a relação ADP/ATP e a concentração intramuscular de Pi, em 
função do ajuste metabólico para fontes não-oxidativas causado pela 
redução da PO2 (WALSH et al., 2002). Este fenômeno parece ter 
respostas temporais diferentes. De acordo com dados fornecidos por 
Boushel e colaboradores (1998) através de ressonância magnética (MRI) 
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e espectroscopia por infravermelho (NIRS – near-infrared spectroscopy), 
ocorre uma queda na PO2 intramuscular sem qualquer alteração nas 
concentrações de ADP e Pi em relação aos valores de base nos primeiros 
cinco minutos da restrição; ao passo que, a partir deste momento, ocorre 
o aumento das concentrações destes metabólitos, refletindo uma 
perturbação no metabolismo muscular.  Ainda, interessantemente, após a 
retomada do fluxo sanguíneo, ocorre um fenômeno descrito como 
hiperemia reativa pós-oclusão, na qual os valores de fluxo sanguíneo e 
saturação de oxigênio permanecem elevados acima dos valores prévios 
por alguns minutos (WANG et al., 2004; FAISAL et al., 2010), com 
aparente aumento no fornecimento de O2 durante o exercício, explicado 
por possivelmente maiores valores de fluxo sanguíneo e de conteúdo 
arterial de O2 e verificado em situações nas quais a melhoria do 
desempenho é acompanhada de um aumento no VO2 total (DE GROOT 
et al., 2010; CRUZ et al., 2015). 
No que diz respeito à capacidade do modelo de IR em aumentar o 
fluxo sanguíneo no sítio ativo, Carlsson e colaboradores (1987) 
demonstraram que a oclusão da artéria braquial por margens de tempo de 
1 a 20 minutos é capaz de aumentar o fluxo sanguíneo até 3 minutos após 
o exercício, alcançando as maiores magnitudes de aumento quando houve 
a oclusão de 20 minutos. Zhu e colaboradores (2007), em um estudo com 
modelo animal, reportam um aumento do fluxo sanguíneo no músculo 
cardíaco 60 minutos após a liberação do fluxo, obtido através de 30 
minutos de oclusão da artéria coronária descendente (102,6 ± 8,9%, p < 
0,05). Adicionalmente, Kooijman e colaboradores (2008) reportam um 
aumento na ordem de 800 ml/min no fluxo sanguíneo nos 45s após a 
liberação do fluxo sanguíneo da artéria femoral quando os membros 
inferiores foram expostos a 5 minutos de oclusão vascular na pressão de 
220 mmHg. Finalmente, Faisal e colaboradores (2010) verificaram que, 
ao exporem sujeitos a 15 minutos de oclusão vascular na pressão referente 
a 220 mmHg em membros superiores, ocorreu um aumento 
estatisticamente significante nos valores basais de fluxo sanguíneo 3 
minutos após a liberação do fluxo (135,8 ± 59,2 vs. 57,4 ± 16,6 ml.min-1, 
p < 0,01).  Assim, nos parece que o modelo de IR é capaz de alcançar um 
aumento do fluxo sanguíneo no local quando são atendidos alguns 
parâmetros. Conhecendo o efeito do modelo de IR sobre mecanismos 
centrais e periféricos, assim como a associação entre a dinâmica do fluxo 
sanguíneo e estas variáveis, é possível que exista algum efeito deste 
modelo sobre a cinética de VO2 por alterar tanto variáveis hemodinâmicas 
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de cunho central assim como variáveis periféricas, que tem associação 
com o controle do VO2 (POOLE; JONES, 2012). 
 Este fenômeno tem sido explicado pelo aumento da concentração 
de óxido nítrico e da consequente vasodilatação (LI et al., 2012), pelo 
aumento da atividade simpática (HORIUCHI et al., 2015) e pela abertura 
dos canais de potássio ATP-dependentes (DE GROOT et al., 2010). Após 
a liberação, ocorre um aumento adicional do fluxo sanguíneo em relação 
aos valores de base (WANG et al., 2004; ZHOU et al., 2007; FAISAL et 
al., 2010), assim como da saturação de O2 no local previamente ocluído 
(BLEI et al., 1993; BOUSHEL et al., 1998) e o aumento na eficiência 
metabólica oxidativa (ADDISON et al., 2003). 
No que diz respeito à pressão efetiva para que ocorra a oclusão 
parcial ou total do fluxo sanguíneo no local, Sharma e colaboradores 
(2014), utilizando a técnica de Doppler ultrasound, descrevem a resposta 
do fluxo sanguíneo frente a três diferentes pressões (140, 160 e 180 
mmHg) em membros inferiores ao longo de três ciclos de cinco minutos 
de isquemia por cinco minutos de reperfusão. Os autores encontraram 
perda do sinal da pulsação arterial com 140 mmHg, sem oclusão total do 
fluxo sanguíneo, ao passo que foi encontrada oclusão total do fluxo da 
artéria femoral utilizando a pressão de 180mmHg. Com a pressão de 160 
mmHg, o fluxo foi parcialmente ocluído, ocorrendo durante os três 
momentos de oclusão vascular. De forma semelhante, utilizando também 
a técnica de Doppler Ultrasound. Faisal e colaboradores (2010) 
demonstraram que a oclusão vascular de membros superiores na pressão 
relativa a 250 mmHg durante 15 minutos contínuos resultou na oclusão 
total do fluxo sanguíneo da artéria braquial. Ainda, os autores pontuam 
que, três minutos após a isquemia, o fluxo sanguíneo em relação aos 
valores de base (135,8 ± 59,2 vs. 57,4 ± 16,6 ml.min-1, p < 0,01). Assim, 
a literatura sugere que uma pressão de no mínimo 180 mmHg deve ser 
utilizada para que se alcance uma isquemia importante no local-alvo e que 
se reduza a saturação de O2, para que os mecanismos associados com o 
aumento do fluxo sanguíneo sejam iniciados. 
Até o presente momento, poucos estudos investigaram os efeitos 
do modelo de isquemia-reperfusão sobre a resposta do VO2, sendo que, 
para nosso conhecimento, apenas quatro (WALSH et al., 2002; KIDO et 
al., 2015; CRUZ et al., 2015) realizaram a análise cinética do VO2 em 
nível pulmonar em uma carga de exercício. Os estudos de De Groot e 
colaboradores (2010) e Crisafulli e colaboradores (2011), embora não 
tenham realizado a análise do ajuste do VO2 durante o exercício, 
verificaram que o modelo de IR (3 ciclos de 5 minutos de oclusão por 5 
minutos de reperfusão, ~ 220 mmHg) foi capaz de aumentar o VO2 
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absoluto atingido ao final de um teste incremental máximo, sugerindo que 
o modelo pode aumentar o fornecimento de O2 para uma carga de 
atividade.  
Walsh e colaboradores (2002) analisaram o efeito da oclusão de 
membros inferiores na pressão referente a 33 kPa (~250 mmHg) com duas 
diferentes durações (5 e 10 minutos) em duas diferentes intensidades de 
exercício (80% do LL e Δ50%). O exercício foi realizado cerca de 5s após 
a liberação do fluxo sanguíneo, com duração de 6 minutos e em ciclo-
ergômetro laboratorial. Como resultados, os autores encontraram que o 
modelo de IR na duração de 5 e a 10 minutos aceleraram o MRT na carga 
do domínio pesado em mesma magnitude (48,3 ± 16,2 e 48,3 ± 12,9 vs. 
53,9 ± 13,9), sem mudança na amplitude total do VO2. Em relação às 
variáveis do componente primário e lento (amplitudes e constante-tempo; 
ajuste bi-exponencial), não foram encontradas mudanças estatisticamente 
significantes. A conclusão dos autores deste estudo é particularmente 
interessante já que os mesmos atribuem os efeitos positivos do modelo de 
IR sobre a cinética de VO2 pulmonar à modulação do da saturação de O2, 
visto que a mudança no conteúdo de creatina-fosfato só começa a 
aparecer a partir do 5o minuto (BOUSHEL et al., 1998). Como no estudo 
não houve diferença na magnitude do efeito entre os modelos de IR de 5 
e 10 minutos, foi possível essa conclusão. No que diz respeito à dinâmica 
da FC, não houve diferença na amplitude entre as condições nem no valor 
ao início do exercício, reforçando a conclusão de que a aceleração da 
cinética do VO2 pulmonar se deu em função da modulação da saturação 
de O2. 
Já em 2010, Faisal e colaboradores (2010) compararam os efeitos 
de quatro diferentes intervenções sobre a cinética do VO2 muscular. Um 
grupo de 10 sujeitos treinados em modalidade coletiva (jogadores de 
hóquei) realizou 4 diferentes intervenções prévias envolvendo exercícios 
prévios de preensão manual, oclusão vascular ou a combinação desses. 
Em relação à intervenção que utilizou somente o modelo de IR, o desenho 
experimental foi composto por 15 minutos de oclusão a 250 mmHg por 3 
minutos de reperfusão e então a realização de um exercício pesado de 
preensão manual. Como resultado, os autores encontraram uma 
diminuição da amplitude que expressa a dif(a-v)O2 bem como nos valores 
absolutos até os primeiros 90s de exercício (13,8 ± 7,1 vs. 58,2 ± 15,1 
mlO2.(l sangue)-1, p < 0,01), bem como um atraso da cinética do VO2 
muscular (95,9 ± 28,9  vs. 41,6 ± 11,5, p < 0,05), confrontando os achados 
prévios de Walsh e colaboradores (2002). Os autores atribuem seus 
resultados ao fato de que, apesar do fluxo sanguíneo aumentado ao início 
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do exercício (135,8 ± 59,2 vs. 57,4 ± 16,6 ml.min-1, p < 0,01) foi 
semelhante ao encontrado na situação controle a partir de 30s de 
exercício; e pela redução na diferença arteriovenosa de O2 (os autores não 
forneceram explicações para este último fenômeno ocorrido). É 
importante ressaltar também que o aumento de fluxo sanguíneo em 
comparação às condições prévias alcançado somente pela oclusão 
vascular foi o menor de todos (i.e., 135,8 ± 59,2 vs. 207,4 ± 92,8; 207,8 
± 75,8; 199,5 ± 59; 3a situação vs. 1a, 2a e 4a respectivamente), nos 
permitindo pensar que exista um valor mínimo efetivo de aumento de 
fluxo sanguíneo para que ocorra a aceleração da cinética de VO2.  
Kido e colaboradores (2015) não encontraram efeito sobre a 
cinética de VO2 pulmonar em exercício realizado no domínio severo, 
apesar de demonstrarem aceleração na cinética do VO2 muscular no 
domínio moderado sobre o VO2 muscular. Os autores examinaram o 
efeito do modelo de IR sobre transições de exercícios do domínio 
moderado ao severo. Foram realizados três ciclos de 5 minutos de 
isquemia por 5 minutos de reperfusão em membros inferiores, na pressão 
referente a 220 mmHg, com o início do exercício ocorrendo 5 minutos 
após o último período de oclusão. Os autores não encontraram 
modificação em nenhum parâmetro da cinética de VO2 pulmonar na 
transição de exercício do domínio moderado para o domínio severo. Com 
relação ao VO2 muscular, os autores verificaram uma redução no MRT 
da curva de Hb/Mb (~20s vs. ~28s, p < 0,05) em exercício realizado no 
domínio moderado, ao passo que, no domínio severo, não foi verificada 
mudança na mesma variável (~35 vs. ~32s, p > 0,05).  Os autores 
concluem que o VO2 pulmonar não foi afetado por não ter ocorrido 
modificação no componente sistêmico (i.e., variáveis hemodinâmicas), e 
atribuem o fato de que o modelo de IR alcançou efeito sobre o controle 
do VO2 na carga moderada e não na carga severa porque estas foram feitas 
sequencialmente e que, possivelmente, durante o exercício severo, o fluxo 
sanguíneo já estaria reduzido. 
Cruz e colaboradores (2015) analisaram o efeito do modelo de 
isquemia-reperfusão em modo intermitente (i.e. pré-condicionamento 
isquêmico) sobre a cinética de VO2 pulmonar e desempenho em exercício 
máximo em ciclo-ergômetro. 12 ciclistas recreativos (VO2max 51 SD ×/÷ 1.15 ml.kg-1.min-1) foram estudados, realizando o modelo de IR 
prévio ao exercício (oclusão bilateral da artéria femoral na pressão de 220 
mmHg) ou placebo (20 mmHg) consistido de 4 ciclos de 5 minutos de 
isquemia por 5 minutos de reperfusão até o início do exercício no domínio 
severo. Como resultados, foi encontrado um aumento estatisticamente 
significante do tempo de exaustão na magnitude de 8% (p = 0,01) do 
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grupo que realizou IR em relação ao grupo controle (327 vs. 303s). 
Adicionalmente, a amplitude total do VO2 foi significantemente maior do 
quando foi realizada a IR prévia (4,06 vs. 3,95 L.min-1, p = 0,04), apesar 
de ventilação e FC semelhantes. Esta maior amplitude foi explicada pelo 
aumento na amplitude do componente lento (0,63 vs. 0,45 L.min-1, p = 
0,05), já que não houve diferença na amplitude da fase primária nem do 
VO2 de base. 
Em suma, evidencia-se que a exposição de um sítio corporal à 
restrição de fluxo sanguíneo produz efeitos hemodinâmicos e metabólicos 
potencialmente efetivos à modificação de índices fisiológicos associados 
ao desempenho aeróbio ou do desempenho propriamente dito. 
Demonstra-se que ao final de um modelo de IR, a partir da sinalização 
alcançada pela oclusão vascular e a consequente sinalização 
neural/bioquímica, ocorre um aumento do fluxo sanguíneo no local em 
comparação aos valores de base, além do aumento da atividade 
enzimática da musculatura que tem o fluxo interrompido. Verifica-se que 
uma pressão maior do que 180 mmHg é necessária para que se obtenha 
oclusão total do fluxo arterial em membros inferiores e que as 
intervenções em geral utilizam de 10 a 20 minutos líquidos de oclusão, 
independente do modo de utilização do modelo de IR (i.e. contínuo ou 
intermitente). Finalmente, permite-se concluir neste capítulo desta 
revisão de literatura que ainda não existe consenso na literatura dos 
potenciais mecanismos que explicam o consensual efeito ergogênico do 
modelo de IR no desempenho em modalidades aeróbias e anaeróbias de 
exercício, em especial sobre o papel da cinética do VO2 pulmonar, com 
dados que apontam em sentidos opostos ou mesmo para a não-associação 
entre o modelo de IR e o VO2 pulmonar. 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
 
3.1 Modelo do estudo 
 
Este estudo será aqui caracterizado quanto a quatro importantes 
aspectos: natureza, abordagem, objetivos e procedimentos.  
Caracteriza-se como pesquisa de natureza aplicada, pois possui 
como objetivo a solução de problemas específicos e a geração de 
conhecimento para posterior aplicação prática com local (LAKATOS; 
MARCONI, 1991). Sua forma de abordagem é quantitativa, uma vez que 
utiliza procedimentos estruturados e instrumentos formais para coleta de 
dados, e analisa os dados com abordagem rigorosa estatística, 
estabelecendo relações quantificáveis entre os fenômenos estudados 
(LAKATOS; MARCONI, 1991). Quanto aos objetivos propostos, a 
pesquisa caracteriza-se como explicativa, pois tem como premissa básica 
o estudo do fenômeno e suas causas, preocupando-se em identificar as 
relações entre os fenômenos encontrados e suas possíveis causas (GIL, 
2007). Finalmente, quanto aos seus procedimentos, esta pesquisa 
caracteriza-se por ser do tipo experimental, pois segue um planejamento 
rigoroso, com formulação exata do problema de pesquisa e nossas 
hipóteses, com delimitação controlada das variáveis que atuam no 
fenômeno estudado (GIL, 2007).  
 
3.2 Sujeitos do estudo 
 
Os sujeitos deste estudo foram selecionados de maneira intencional 
não-probabilística, compondo uma amostra de 10 sujeitos. Foram 
selecionados indivíduos do sexo masculino fisicamente ativos, seguindo 
os critérios do American College of Sports Medicine para indivíduos 
fisicamente ativos (i.e., até cinco vezes por semana de atividade física 
não-competitiva, contabilizando pelo menos 150 min/semana em 
intensidade moderada ou 60 min/semana em intensidade vigorosa 
(GARBER et al., 2011)). 
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Tabela 1- Características da amostra; n = 10. 
 
 
 
 
 
 
 
Média ± desvio padrão. VO2max: consumo máximo de oxigênio; FCmax: frequência 
cardíaca máxima. 
 
3.3 Coleta de dados 
 
As coletas de dados foram realizadas no Laboratório de Esforço 
Físico da Universidade Federal de Santa Catarina (LAEF/UFSC). Os 
sujeitos, conjuntamente à sua seleção mediante os critérios de inclusão 
previamente citados, foram esclarecidos sobre a metodologia utilizada 
bem como de seus objetivos anteriormente ao início da pesquisa, e então 
foi assinado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Esta 
pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 
Humanos da Universidade Federal de Santa Catarina (CEPSH/UFSC), 
sob o número de parecer 1.599.465.  
O desenho experimental do estudo consistiu de: cinco (5) visitas 
em dias distintos, separadas por um período de pelo menos 48 horas de 
intervalo e foram realizadas em um prazo máximo de 30 dias.  
Na primeira visita (dia 01) foi realizado um teste incremental 
máximo em ciclo ergômetro para a caracterização da amostra e obtenção 
dos índices fisiológicos necessários para o delineamento do estudo; então, 
os sujeitos realizaram, de forma randomizada, quatro cargas na 
intensidade referente ao Δ50% (LV1 adicionado de 50% da diferença 
entre ele e o VO2max) em dias separados (dias 02, 03, 04 e 05), sendo 
duas cargas idênticas sem o modelo de IR prévio e duas cargas precedidas 
pelo modelo de IR também de forma idêntica, para a diminuição do ruído 
e aumento da confiabilidade do sinal biológico utilizado nas análises da 
cinética de VO2. As cargas tiveram duração de 8 minutos e foram 
precedidas por 3 minutos a 20W em todas as situações. Para o modelo de 
IR, os indivíduos ficaram por 15 minutos em posição supina com restrição 
contínua de fluxo sanguíneo de membros inferiores (ambas as pernas 
simultaneamente) numa pressão de 250 mmHg através de um manguito 
pneumático eletrônico. Após esse tempo, o fluxo sanguíneo foi liberado 
e os indivíduos direcionados para o ciclo-ergômetro. O tempo para o 
início do exercício foi de 3 minutos após a liberação do fluxo sanguíneo. 
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Os sujeitos foram instruídos a chegarem ao laboratório alimentados e 
hidratados para as avaliações, bem como foi recomendada a não-
realização de atividades físicas nas 48 horas antecedentes aos dias de 
testes.  
 
 
Figura 3 - Esquema ilustrativo do desenho experimental com modelo de 
IR prévio ao exercício. Setas indicam momento para coleta de lactato 
sanguíneo; caixa sombreada representa a oclusão vascular. 
 
3.4 Procedimentos metodológicos 
 
Protocolo do teste incremental em ciclo-ergômetro e 
determinação dos índices fisiológicos 
 
Para a extração dos índices fisiológicos necessários ao estudo 
(VO2max, Δ50%, LV1, FCmax, Wpico), foi realizado um teste 
incremental em ciclo-ergômetro (Lode Excalibur, Groningen, Holanda) 
em modo rampa na razão de 1W a cada 2s (30W/min) com potência inicial 
de 20w até a exaustão voluntária. Foi realizada coleta de lactato sanguíneo 
em repouso e imediatamente ao final do teste. O VO2 foi medido 
respiração a respiração (breath-by-breath) sempre no mesmo analisador 
de gases, com dados reduzidos à média de 15s antes de serem exportados 
(Quark PFT Ergo, Cosmed, Roma, Itália). O analisador de gases foi 
calibrado a cada coleta segundo as recomendações do fabricante, para 
assegurar a melhor medida do ar ambiente, da turbina e do gás do cilindro 
(utilização de um gás de concentração conhecida (O2 a 16% e CO2 a 5%) 
e uma seringa de volume conhecido (3L) para todas as aferições).   
O VO2max foi considerado de acordo com dois critérios, a 
depender da presença ou não de platô. Na presença de platô, foi utilizada 
a média dos últimos 60s do valor de VO2 obtido no teste incremental 
(NASCIMENTO et al., 2015). Na ausência de platô, foi utilizado o maior 
valor obtido no intervalo de 15s (DAY et al., 2003).  
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Para a determinação do primeiro limiar ventilatório (LV1), foram 
utilizados os critérios propostos por Beaver e colaboradores (1986), em 
que se considera o momento em que ocorreu um primeiro aumento 
importante na produção absoluta de CO2, assim como um aumento na 
VE/VO2 sem concomitante aumento na VE/VCO2. 
O Δ50% foi determinado pela determinação do VO2 referente ao 
LV1 acrescido de 50% da diferença entre este o VO2max, então realizada 
uma interpolação linear na relação VO2 vs. carga obtida no teste 
incremental de esforço máximo, para que então fosse determinada a carga 
de prova em watts (SOUZA et al., 2016).  
Os valores de frequência cardíaca (FC) foram registrados por meio 
de uma cinta cardíaca incorporada ao analisador de gases, batimento a 
batimento, e a FCmax foi considerada como a máxima frequência 
cardíaca obtida no teste incremental (BILLAT et al., 1999). 
 
Protocolo de cargas constantes  
 
Foram realizadas cargas constantes de exercício em ciclo-
ergômetro laboratorial computadorizado (Lode Excalibur, Groningen, 
Holanda) na intensidade referente ao Δ50% com duração de oito minutos, 
precedidas por 3min a 20w. Os dados de VO2 foram recordados breath-
by-breath ao início da carga de 20w, bem como a frequência cardíaca a 
cada batimento, e foram exportados em dados brutos. Nos dias em que 
não houve o modelo de IR prévio, o lactato sanguíneo foi coletado em 
repouso, nos últimos 30s da carga de 20w e ao final do exercício. Quando 
houve o modelo de IR prévio, o lactato foi coletado nos últimos 30s da 
carga de 20w e ao final do exercício e o exercício foi iniciado 3 minutos 
após a liberação do fluxo sanguíneo. 
 
Protocolo de isquemia de membros inferiores 
 
Para o modelo de isquemia-reperfusão, buscou-se a aplicação de 
pressão referente a 250 mmHg através de um manguito pneumático 
computadorizado (Ger-Ar, São Paulo, Brasil), de forma contínua e 
simultânea à ambas as pernas ao longo de 15 minutos, com os sujeitos 
permanecendo todo o tempo deitados. As cintas de oclusão foram 
posicionadas na região inguinal da coxa, buscando o bloqueio do fluxo 
sanguíneo do ramo da artéria femoral. A pressão foi escolhida com base 
no que a literatura mostra em respeito a sua capacidade de ocluir 
totalmente o fluxo sanguíneo de membros inferiores (SHARMA et al., 
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2014), assim como por ter sido utilizada com sucesso (ou por valores 
próximos) em vários estudos (SALVADOR et al., 2016). O tempo de 
oclusão, o modo (contínuo) de oclusão e o tempo até o início do exercício 
após a liberação do fluxo foi determinado com base na faixa de tempo 
demonstrada nos quais os valores de fluxo sanguíneo ainda permanecem 
elevados em relação aos valores de repouso (CARLSSON et al., 1987; 
HAMPSON; PIANTADOSI, 1988; MACDONALD et al., 2001; 
FUKUBA et al., 2007; FAISAL et al., 2010), em que se possibilitasse a 
movimentação do sujeito da posição supina para o ciclo-ergômetro sem 
comprometer o rigor dos procedimentos laboratoriais. assim como pela 
sua duração reduzida. Foram realizadas coletas de lactato sanguíneo em 
repouso, aos 5, 10 e 15 minutos de oclusão afim de verificar o 
comportamento do lactato sanguíneo ao longo da intervenção. Os dados 
de FC e VO2 não foram recordados. 
 
Lactato sanguíneo 
 
Para a dosagem do lactato sanguíneo sistêmico, foram coletados 
25 μL de sangue do lóbulo da orelha, em capilares previamente 
heparinizados e calibrados. As amostras foram então transferidas para 
tubos do tipo Eppendorf® contendo 50 μL de fluoreto de sódio a 1% 
(NaF). Foram então homogeneizadas e armazenadas em refrigerador na 
temperatura de – 20 oC, para sua posterior leitura em analisador 
eletroquímico YSI 2700 (Yellowsprings, EUA). 
 
Tratamento e ajuste dos dados da cinética de VO2, FC e pulso de 
O2  
 
No que diz respeito ao tratamento e ajuste dos dados da cinética do 
VO2, foram tomados os seguintes procedimentos: 
De acordo com o proposto por Lamarra e colaboradores (1987), os 
ruídos foram omitidos das análises (tosses, inspirações e expirações 
aleatórias, espirros etc.), utilizando o critério de exclusão de três desvios-
padrão em relação à media. Para cada transição de exercício, os dados 
respiração-à-respiração foram interpolados linearmente para intervalos de 
1s e então as transições foram alinhadas no tempo. Depois, foram 
sobrepostas afim de gerar uma única resposta para cada indivíduo. Após 
isto, os dados foram reduzidos para médias estacionárias de 5s, para uma 
última filtragem e eliminação de ruído, buscando aumentar a confiança 
do ajuste matemático (NASCIMENTO et al., 2015). Para o ajuste dos 
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dados de VO2, realizou-se uma regressão não-linear em modelo 
exponencial, descrita a seguir. 
Optou-se pela utilização do método proposto por Rossiter e 
colaboradores (2002), na qual, após a exclusão dos primeiros 20s da 
transição (WHIPP; ROSSITER, 2005), modela-se o componente 
fundamental através de um ajuste mono-exponencial, e determina-se seu 
término através da adoção de quatro critérios: 1) ponto de quebra e 
aumento sistemático na constante-tempo e na amplitude, com diminuição 
do tempo de atraso; 2) um platô para o tempo de ajuste; 3) um ponto de 
quebra e aumento sistemático do r2 do ajuste; 4) no gráfico do resíduo, 
identificam-se os pontos mais distantes do zero. 
 
Equação 2 - Ajuste mono-exponencial para o componente fundamental. 
 (𝟐𝟐)  𝑉𝑉𝑂𝑂2(𝑡𝑡) = 𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑏𝑏 +  𝐴𝐴𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑝𝑝 �1 − 𝑒𝑒− (𝑡𝑡−𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇𝑇)𝜏𝜏𝑇𝑇 �, na qual: 
 
O VO2 representa o VO2 absoluto em um dado tempo t; o VO2b 
representa a média de VO2 dos últimos 60s antecedentes à carga referente 
ao Δ50%; AVO2p indica a amplitude do componente fundamental; TDp 
indica o tempo de atraso do componente fundamental; e τp indica a 
constante-tempo do componente fundamental. 
No que diz respeito ao componente lento, sua amplitude foi obtida 
através da subtração da amplitude total do VO2 pela amplitude do 
componente fundamental adicionado do VO2base, de acordo com a 
seguinte fórmula: 
 
Equação 3 - Fórmula para obtenção da amplitude do componente lento. 
 (𝟑𝟑)         𝐴𝐴𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑠𝑠 = 𝐴𝐴𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑡𝑚𝑚𝑡𝑡 − 𝐴𝐴(𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑏𝑏 + 𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑝𝑝), na qual: 
 
AVO2s é a amplitude do componente lento, AVO2total é a 
amplitude total do VO2 na carga, AVO2p é amplitude do componente 
fundamental e AVO2b é o valor do VO2 basal. Também, foi calculado o 
tempo de resposta médio (MRT), que pode descrever a resposta total da 
cinética do consumo de oxigênio, através de uma função mono-
exponencial excluindo o tempo de atraso desde o início do exercício 
(JONES et al., 2008).  
 
55 
 
Equação 4 - Ajuste mono-exponencial para a obtenção do MRT do VO2, 
FC e pulso de O2. (𝟒𝟒)         𝑉𝑉𝑂𝑂2(𝑡𝑡) = 𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑏𝑏 +  𝐴𝐴𝑉𝑉𝑂𝑂2𝑝𝑝 �1 − 𝑒𝑒− 𝑡𝑡𝜏𝜏𝜏𝜏 � 
 
Esta mesma equação foi utilizada para o cálculo do MRT da 
frequência cardíaca e do pulso de O2, alterando-se apenas as variáveis 
(WILKERSON et al., 2006). Também, para estas duas variáveis, os 
ajustes foram fixados no tempo de 180s. Este procedimento foi adotado 
para obter o tempo de ajuste ao início do exercício com uma melhor 
precisão (i.e., maior r2), visto que, em função do aparecimento de um 
comportamento bi-exponencial (i.e., aparecimento de um “componente 
lento” de FC em alguns sujeitos, e sua equação ser de natureza mono-
exponencial sem o tempo de atraso), o ajuste fixado no tempo total 
diminuía sua precisão. Como o pulso de O2 é uma divisão do VO2 pela 
FC, o mesmo procedimento foi adotado para essa variável. A FCbase foi 
determinada como a média dos últimos 60s anteriores ao exercício, com 
mesmo procedimento adotado para o pulso de O2. 
Finalmente, para a análise dos dados minuto-a-minuto de VO2, FC 
e pulso de O2, os dados foram comparados através da média dos valores 
das duas transições idênticas interpolados a cada 1s. O pulso de O2 
utilizado para os cálculos foi determinado manualmente através da 
divisão da média local do VO2 interpolado a cada 1s pela média da FC 
interpolada a cada 1s.  
 
3.5 Tratamento estatístico 
 
Primeiramente, foi testada a normalidade dos dados através do 
teste de normalidade de Shapiro-Wilk (n < 50). Para as análises de 
variância, a esfericidade foi analisada pelo teste de Mauchly. Os dados 
não-esféricos foram analisados pela correção de Greenhouse-Geisser. 
Para a comparação entre as médias dos parâmetros da cinética de VO2, 
FC e pulso de O2, foi realizado um teste t de Student para amostras 
pareadas, com a transformação logarítmica dos dados quando necessária. 
Para a análise dos dados minuto-a-minuto do VO2, FC e pulso de O2, bem 
como para as respostas do lactato sanguíneo ao longo do tempo e entre as 
condições, foi realizada uma análise de variância (ANOVA) two-way para 
medidas repetidas (condição vs. tempo), com a análise post-hoc de 
Bonferroni para verificação das diferenças pontuais quando acusadas. 
Para análise do comportamento das concentrações de lactato sanguíneo 
ao longo do período de isquemia até os 30s anterior à carga referente ao 
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Δ50%, foi utilizada a ANOVA one-way para medidas repetidas com a 
análise post-hoc de Bonferroni para verificação das diferenças pontuais. 
Os dados estão apresentados de forma descritiva através de média ± 
desvio padrão. Foram utilizados os softwares Statistical Package for 
Social Sciences (SPSS 17.0, Chicago, IL) e GraphPad Prism 7.0 
(GraphPad Inc, San Diego, CA) para as análises estatísticas, e os ajustes 
matemáticos foram realizados pelo software OriginPro 8.0. Para todos os 
testes, o nível de significância adotado foi de p < 0,05. 
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4 RESULTADOS 
 
 
Protocolo incremental em ciclo-ergômetro e índices fisiológicos  
 
Foram estudados 10 sujeitos fisicamente ativos (25,7 ± 4,7 anos; 
79,3 ± 10,8 kg; 177 ± 5 cm; 44,5 ± 6,2 ml.kg-1.min-1). A tabela 2 descreve 
os valores máximos dos parâmetros cardiorrespiratórios e da [La] ao final 
do teste incremental.  
 
Tabela 2 - Valores da FC e das [Lac] obtidos no teste incremental de 
esforço em modo rampa.  
FC inicial (bpm) 89 ± 5 
FC final (bpm) 177 ± 6 
[Lac] inicial (mmol/l) 0,93 ± 0,25 
[Lac] final (mmol/l) 9,44 ± 0,22 
Média ± desvio padrão. FC: frequência cardíaca; [Lac]: concentrações de lactato 
sanguíneo. 
 
No que diz respeito aos índices fisiológicos extraídos (VO2max em 
valores absolutos, VO2 referente ao LV1 e ∆50%, potência pico, potência 
referente ao VO2 e ∆50% e seus relativos percentuais em função do 
VO2max e da potência pico) estão apresentados na tabela 3, com a 
descrição também dos valores mínimos e máximos obtidos. 
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Tabela 3 - Índices fisiológicos obtidos no teste incremental de esforço 
em modo rampa. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Média ± desvio padrão. VO2: consumo de oxigênio; LV1: primeiro limiar de transição 
fisiológica; ∆50%: LV1 acrescido de 50% da diferença entre ele e o VO2max; P: potência; 
PP: potência pico; %VO2max: valores percentuais em relação ao VO2max; %PP: valores 
percentuais em relação à potência pico. 
 
Cinética de VO2 na carga referente ao ∆50% nas condições 
controle e com isquemia-reperfusão prévias. 
 
A tabela 4 apresenta os parâmetros da cinética de VO2 obtidos 
durante as cargas de 8 minutos nas situações controle e com utilização do 
modelo de isquemia-reperfusão prévio. O valor predito para o VO2 no 
∆50% através da regressão linear gerada pela relação VO2 vs. carga foi 
de 2,75 ± 0,35. A amplitude real do VO2 no ∆50% foi de 3,38 ± 0,11 e 
3,41 ± 0,09 nas condições controle e IR respectivamente, excedendo o 
VO2 predito em 22,9% ± 0,3% e 24,1 ± 0,2%. Em relação ao VO2max, o 
VO2 ao final da carga no ∆50% nas condições controle e IR correspondeu 
a ~98% do VO2max (3,38 ± 0,11 vs. 3,41 ± 0,09 respectivamente). 
Não foram encontradas diferenças estatisticamente significantes 
para nenhuma das variáveis estudadas (VO2base, Ap, As, At, τp, TDp e 
MRT) entre as condições.  
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Tabela 4 - Cinética de VO2 na carga relativa ao ∆50%, nas condições 
controle e IR.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Média ± desvio-padrão. Controle: sem modelo de isquemia-reperfusão prévio; IR: com 
modelo de isquemia-reperfusão prévio; VO2base: consumo de oxigênio referente a três 
minutos de exercício a 20w antecedentes à carga de exercício (∆50%); Ap: amplitude do 
componente primário de VO2 na carga referente ao ∆50%; As: amplitude do componente 
lento de VO2 na carga referente ao ∆50%; At: amplitude total de VO2 na carga referente ao 
∆50%; τp: constante-tempo do componente primário de VO2 na carga referente ao ∆50%; 
TDp: tempo de atraso do componente primário de VO2 na carga referente ao ∆50%; MRT: 
tempo de resposta médio (tempo médio necessário para atingir a estabilidade na carga de 
exercício desconsiderando o tempo de atraso); α = 0,05. 
 
A figura 4 apresenta o comportamento da cinética de VO2 na carga 
referente ao ∆50% para as condições controle e IR de um sujeito 
representativo: 
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Figura 4 - Cinética de VO2 na carga referente ao ∆50% de um 
sujeito representativo.  
Círculos fechados representam a condição controle e círculos abertos 
representam a carga na qual houve utilização do modelo de isquemia-
reperfusão previamente ao exercício. O VO2base está representado pelo 
último minuto de uma carga de 20W. A linha tracejada representa o VO2max 
do sujeito representativo. 
 
A figura 5 apresenta o valor das [Lac] em repouso, ao final dos 30s 
da carga de 3 minutos para o VO2base e ao final da carga referente ao 
∆50% nas condições controle e IR. As concentrações estão apresentadas 
em média ± desvio padrão e, para os cálculos, cada momento (repouso, 
∆50% pré e ∆50% pós para ambas as condições) foi representado pela 
média aritmética das [Lac] obtidas nas duas cargas idênticas realizadas 
em dias diferentes, afim de aumentar a confiabilidade da medida. 
Em repouso, os valores foram de 1,13 ± 0,51 vs. 1,16 ± 0,38 
mmol.l-1 para as condições CON e IR respectivamente; os valores de 
∆50% pré foram de 1,04 ± 0,35 vs. 1,16 ± 0,44 mmol.l-1 respectivamente; 
e os valores de ∆50% pós foram de 10,26 ± 1,62 vs. 9,43 ± 1,46 mmol.l-
1, respectivamente. A ANOVA two-way para medidas repetidas não 
apontou interação condição vs. tempo (p = 0,16), assim como não efeito 
das condições (p = 0,20). Foi apontado efeito do tempo (p < 0,001) sem, 
entretanto, diferenças estatisticamente significantes nas medidas 
anteriores ao início da carga referente ao ∆50% (p = 0,45). 
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Figura 5 - Concentrações de lactato sanguíneo em repouso, nos 
30s finais do VO2base (20W) e ao final da carga referente ao 
∆50% para as condições controle (CON) e com o modelo de IR 
prévio (IR). 
 
A figura 6 apresenta o comportamento das [La] do repouso até o 
início da carga referente ao ∆50%. Foram medidas as [Lac] em repouso 
ao longo dos 15 minutos de oclusão (IR5min, IR10min e IR15min), e 
foram também comparadas com os valores de repouso e dos 30s 
anteriores ao início da carga no ∆50% apresentados na figura anterior. Os 
valores estão apresentados em média ± desvio-padrão e cada momento 
(repouso, IR5min, IR10min, IR15min e ∆50% pré foi representado pela 
média aritmética das [Lac] obtidas nas duas cargas idênticas realizadas 
em dias diferentes, afim de aumentar a confiabilidade da medida. Os 
valores obtidos (em mmol.l-1) foram de, respectivamente, 0,97 ± 0,14 para 
[Lac] repouso; 0,86 ± 0,32 para [Lac] IR5min; 0,92 ± 0,35 para [Lac] 
IR10min; 0,87 ± 0,35 para [Lac] IR15min; e 1,05 ±0,33 para [Lac] nos 
30” finais da carga de 20W (∆50% pré). A ANOVA one-way para 
medidas repetidas não apontou diferença estatisticamente significante (F 
= 0,634; p = 0,64) na série de valores.  
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Figura 6 - Concentrações de lactato sanguíneo em 
repouso, nos 15 minutos durante a oclusão a 250 
mmHg e nos 30s finais do VO2base (20W).  
 
Cinética de frequência cardíaca e pulso de oxigênio na carga 
referente ao ∆50% nas condições controle e com isquemia-
reperfusão prévias. 
 
A tabela 5 apresenta os dados da cinética de FC e pulso de O2. Os 
valores das amplitudes e do MRT dizem respeito ao ajuste fixado nos 
180s iniciais do exercício (ver seção 3.4.8). Não foram encontradas 
diferenças estatisticamente significantes (p > 0,05) para nenhuma das 
variáveis estudadas (linha de base, amplitude até os 180s e MRT até os 
180s) entre as condições. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
63 
Tabela 5 - Cinética de FC e pulso de O2 na carga relativa ao ∆50% ao 
início do exercício nas condições controle e IR.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
FCbase: média dos últimos 60” da frequência cardíaca referente na carga de 20w que 
antecede o ∆50%; (pulso de O2) base: média dos últimos 60” do pulso de O2 na carga de 
20W que antecede o ∆50%; A180s: amplitude das variáveis na carga referente ao ∆50% 
fixada nos primeiros 180s de exercício; MRT180s: tempo de resposta médio das variáveis 
na carga referente ao ∆50% fixada nos primeiros 180s do exercício. 
 
Por fim, a figura 7 apresenta a representação visual dos valores 
minuto-a-minuto da amostra deste estudo para os valores de VO2, FC e 
pulso de O2 ao início da carga referente ao ∆50% até o seu final nas 
condições controle e com IR prévia (0 min, 1 min, 2 min, 3 min, 4 min, 5 
min, 6 min, 7 min e 8 min) e a tabela 6 apresenta a média ± desvio-padrão 
dos valores encontrados, a partir dos dados interpolados segundo a 
segundo sem a utilização de média móvel usada para a análise da cinética 
de VO2. Os pontos são representados pela média aritmética de cada 
momento obtido nas duas cargas idênticas realizadas em dias separados; 
os momentos são representados pela média dos últimos 10 segundos 
anteriores, à exceção dos valores de base, representados pelos 60 
segundos anteriores. (i.e., FC no minuto 5 da carga controle = (FC no 
minuto 5 da carga controle 1 + FC  no minuto 5 da carga controle 2)/2, na 
qual a FC no minuto 5 é representada pela média aritmética dos valores 
obtidos entre 4min50s e 5min.  
A ANOVA two-way para medidas repetidas não apontou efeito 
significativo para a interação condição vs. tempo (F = 1,079; p = 0,37), 
(F = 2,214; p = 0,12) e (F = 1,125; p = 0,35) respectivamente para VO2, 
FC e pulso de O2; nem diferenças entre as condições (F = 1,786; p = 0,21), 
(F = 0,043 ; p = 0,84) e (F = 1,154; p = 0,31) respectivamente; apontando 
diferenças somente ao longo do tempo em todas as variáveis analisadas 
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((F = 506,04; p < 0,001), (F = 454,8; p < 0,001) e (F = 185,77; p < 0,001) 
respectivamente).  
 
            
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7 - VO2 (A), FC (B) e pulso de O2 (C) minuto-a-minuto na carga 
referente ao ∆50% nas condições controle e IR. O minuto 0 é representado 
pela média dos 60s finais do VO2base (20W). Linhas pontilhadas indicam 
IR e linha contínua indica condição controle.              
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Tabela 6. Valores minuto-a-minuto de VO2, frequência cardíaca e pulso de O2 para as condições controle e IR.    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Média ± desvio padrão.  VO2: consumo de oxigênio; FC: frequência cardíaca; base: referente aos últimos 60s da carga que antecedeu o ∆50%; não 
houve diferença estatisticamente significante (p > 0,05) entre as condições para o mesmo momento nem interação condição vs. tempo. 
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5 DISCUSSÃO 
 
 
O presente trabalho apresentou como objetivo principal a 
investigação do efeito do modelo de isquemia-reperfusão sobre a cinética 
de VO2 pulmonar numa carga de exercício delimitada na intensidade 
referente ao ∆50%. Para tanto, delineamos uma proposta de intervenção 
na qual os sujeitos realizaram cargas de exercício com e sem IR prévia. O 
modelo de IR foi composto por 15 minutos de oclusão a 250 mmHg e 3 
minutos de reperfusão até o início do exercício (i.e., 3 minutos de ciclismo 
a 20W e 8 minutos de exercício no ∆50%). Hipotetizamos que a 
intervenção aceleraria a cinética de VO2 pulmonar ao início do exercício 
(τp)  e  também a cinética “total” (MRT), com o aumento da Ap e redução 
da As. O principal resultado desta pesquisa foi que não encontramos 
alteração da cinética de VO2 pulmonar em nenhum âmbito, sem 
mudanças no VO2base, no componente fundamental (τp, Ap,  e TDp), no 
componente lento (As), na amplitude total (At) e no MRT,  rejeitando 
nossa primeira hipótese de pesquisa. Outro importante achado de nossa 
pesquisa, em respeito ao segundo objetivo secundário, foi que o modelo 
de IR proposto não alterou a cinética de frequência cardíaca (MRTFC180s) 
nem do pulso de O2 (MRTPO2180s) sobre o início do exercício (i.e., 180s) 
realizado no ∆50%, assim como também não alterou a AFC180s e APO2180s 
nem os valores imediatamente anteriores ao início do exercício (FCbase 
e (Pulso de O2)base), rejeitando nossa segunda hipótese de pesquisa. 
Em uma primeira análise descritiva dos parâmetros da cinética de 
VO2 obtidos neste estudo, é oportuno fazer algumas delimitações para o 
melhor delineamento da discussão que se seguirá.  
Em relação à determinação do ∆50%, as respostas obtidas em 
nosso estudo na condição controle permitem caracterizar que o exercício 
foi delimitado no domínio severo, visto que o VO2 alcançou em média 
(~98%) do VO2max ao final dos 8 minutos de exercício e as [Lac] ao final 
do exercício encontraram-se em valores elevados ~10 mmol.l-1 (FAUDE 
et al., 2010). O direcionamento do VO2 na carga de prova para o VO2max 
deu-se em função do aparecimento de um componente lento (~ 0,22 l.min-
1), que, conceitualmente, excede o VO2 predito na relação VO2 vs. carga 
(GAESSER; POOLE, 1996), estando de acordo com o esperado para uma 
carga situada no domínio severo.  
No que diz respeito ao VO2 imediatamente anterior ao início do 
exercício (VO2base, como sugerido por Poole & Jones (2012) em um 
recente artigo de revisão, os valores esperados de VO2base para ciclismo 
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sem carga (0-20W) oscilam em torno de 0,8 a 1,0 l.min-1. Em nosso 
estudo, o VO2 ao início do exercício foi de respectivamente ~1,1 l.min-1 
para as condições IR e controle, concluindo que o modelo de IR proposto 
não modificou o VO2 imediatamente anterior ao início do exercício no 
∆50% (p = 0,30) e que os valores encontrados estão de acordo com o 
previamente sugerido para a carga de ciclismo a 20W. Este apontamento 
é inicialmente feito pois é sabido que uma alteração pronunciada no VO2 
basal pode confundir as inferências sobre a amplitude do componente 
fundamental, levando o pesquisador a concluir a existência de uma 
modificação da amplitude do componente fundamental sem que tenha 
ocorrido verdadeiramente (BURNLEY et al., 2001). Como em nosso 
estudo não encontramos a modificação do VO2base com a intervenção 
proposta, assumimos que as discussões realizadas estarão isentas deste 
fator de confusão.  
Sobre a análise do efeito do modelo de IR sobre a cinética de VO2 
pulmonar, poucos estudos investigaram em modo semelhante ao nosso - 
i.e., cinética de VO2 pulmonar com tempo entre o fim da isquemia e início 
do exercício entre 3-6min (PAGANELLI et al., 1989; WALSH et al., 
2002; KIDO et al., 2015), verificando-se concordância com os dados 
encontrados por Kido e colaboradores (2015), que não encontraram 
modificações na cinética de VO2 pulmonar; e discrepância com outros 
(PAGANELLI et al., 1989; WALSH et al., 2002), que verificaram 
aceleração da cinética de VO2.  
Em nosso estudo, não houve efeito da IR sobre o componente 
fundamental. Encontramos valores de ~ 2,07 l.min-1 para Ap e de ~ 48s 
para τp em ambas as condições. No que diz respeito à resposta do 
componente lento, a amplitude verificada foi de ~ 0,22 l.min-1 para ambas 
as condições; finalmente a cinética “total” também não sofreu 
modificações (~ 76s - MRT). No estudo de Kido e colaboradores, não foi 
encontrada aceleração da cinética do VO2 pulmonar ao início do exercício 
(τp de ~ 65 vs. ~ 54s), assim como também não foi encontrada 
modificação em suas respectivas amplitudes (~ 2,8 l.min-1) e (~ 0,43 
l.min-1) durante um exercício severo com duração de 4 minutos, nem 
sobre o MRT, com o exercício iniciando após 5 minutos entre o protocolo 
proposto usando pressão maior que a nossa (~ 300 mmHg). Em 
contrapartida, Walsh e colaboradores (2002) verificaram efeito do 
modelo de IR (5 e 10min de oclusão) sobre o MRT em exercício no ∆50% 
(~48 vs. 54s respectivamente, p < 0,05), diferente do que encontramos, 
utilizando uma pressão semelhante à nossa (~ 250 mmHg), mas com o 
exercício iniciando imediatamente após a liberação do fluxo (~5s).  
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A este ponto, é possível sumarizar que nossos resultados reforçam 
as evidências aos achados de Kido e colaboradores (2015), já que não 
encontramos efeito sobre a cinética do VO2 pulmonar ao início do 
exercício, bem como não visualizamos modificação na Ap nem no 
VO2base. Por outro lado, tem discrepância com a literatura no efeito sobre 
Ap e As e na cinética “total”, visto que um estudo demonstrou redução na 
As e aumento na Ap, assim como redução no MRT. O estudo de Walsh e 
colaboradores (2002), que encontrou efeito sobre a cinética de VO2, nos 
chama a atenção por delimitar apenas ~5s entre o fim da isquemia e o 
início do exercício. Assim, a discussão sobre os protocolos de IR 
utilizados nos parece importante, em especial do tempo delimitado entre 
o fim do período de isquemia e o início do exercício, visto que este tem 
sido sugerido como variável potencial para os efeitos alcançados pelo 
modelo de IR (INCOGNITO et al., 2015).  
No que diz respeito à resposta absoluta do VO2 durante o exercício 
com o modelo de IR prévio, é possível compararmos com modelos de IR 
no modo de pré-condicionamento isquêmico, visto que, apesar de efeitos 
potencialmente diferentes do modelo de IR aqui proposto, utilizam 
tempos entre o fim da isquemia e o início do exercício semelhantes ou 
maiores que o nosso (SALVADOR et al., 2016), o que nos parece 
plausível para a comparação em nível hemodinâmico, e a literatura parece 
apontar para a ausência de efeito do modelo de IR sobre esta variável, 
mesmo com a melhora do desempenho, como demonstrado para o 
VO2max em um teste incremental máximo em ciclo-ergômetro 
(CRISAFULLI et al., 2011; BAILEY et al., 2012; JONES et al., 2015; 
INCOGNITO et al., 2015) ou em cargas submáximas (KIDO et al., 2015), 
encontrando similaridade com nossos achados (~ 3,45 l.min-1 para ambas 
as condições), com apenas dois estudos mostrando aumento da amplitude 
do VO2 (DE GROOT et al., 2010; CRUZ et al., 2015). 
Ao compararmos nosso estudo com intervenções que utilizaram 
outras formas de aumentar o fluxo sanguíneo, como o exercício prévio 
(EP), nossos achados apresentam discrepância. O exercício prévio vem 
sendo reportado como capaz de aumentar a amplitude de Ap e reduzir a 
amplitude do As. Este desfecho foi encontrado utilizando cargas prévias 
constantes (GERBINO et al., 1996; MACDONALD et al., 1997; 
NASCIMENTO et al., 2015) ou intermitentes (WILKERSON et al., 
2004; NASCIMENTO et al., 2015). Como sugerido no próprio estudo de 
Faisal e colaboradores (2010), o efeito sobre o ajuste do VO2, quando 
ocasionado pelo aumento de fluxo sanguíneo em membros superiores, foi 
visualizado apenas nas intervenções que utilizaram exercício prévio, e 
que acarretaram magnitudes de fluxo maiores que a do modelo de IR 
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somente (~136 para IR vs. ~208 ml.min-1 para o EP). Em nosso estudo, 
não obtivemos uma medida direta de fluxo sanguíneo no sítio ativo, sendo 
este o nosso primeiro apontamento de uma limitação metodológica no 
entendimento dos mecanismos que contribuíram para os nossos achados. 
Entretanto, em nosso estudo, foi analisada a cinética e a resposta 
absoluta (i.e., minuto-a-minuto do início ao fim do exercício) de variáveis 
que tem associação com o fluxo sanguíneo e com a cinética de VO2 
pulmonar, que foram FC e VS estimado. O VS foi estimado pelo pulso de 
O2, como previamente sugerido por Whipp e colaboradores (1996). Esta 
análise foi delimitada como nossos objetivos secundários.  
Hipotetizamos que a cinética acelerada de VO2 seria refletida pela 
aceleração da cinética de FC e do pulso de O2, assim como seus valores 
estariam aumentados desde o início do exercício, em função de uma maior 
estimulação cardiovascular alcançada pelo modelo de IR. O modelo de 
IR preserva o tônus vascular e aumenta a perfusão no músculo cardíaco 
(XU et al., 1998), estimula o componente simpático do SN (HORIUSHI 
et al., 2015), modifica a resposta de mediadores da vasodilatação e 
condutância vascular, como as concentrações de NO (SHARMA et al., 
2014), o que nos permitiu especular este desfecho. Por exemplo, quando 
há baixa saturação de O2, a FC têm sido demonstradas como aumentada 
para manter a entrega de O2 à musculatura ativa, como mecanismo 
compensatório para manter o fornecimento de O2 adequado (ENGELEN 
et al., 1996; MACDONALD et al., 1997; GONZALEZ-ALONSO et al., 
2003).  Nesse sentido, nossa segunda hipótese também foi rejeitada, visto 
que não houve mudança estatisticamente significante na cinética de FC e 
pulso de O2 (MRT e amplitudes) ao início do exercício em ambas as 
condições (até os primeiros 180s de exercício), bem como nenhuma 
mudança estatisticamente significante nos valores médios absolutos 
minuto-a-minuto do início ao fim do exercício quando comparadas as 
condições controle e IR.  
Para nosso conhecimento, nosso estudo é o primeiro a investigar o 
impacto do modelo de IR sobre a cinética de FC e do VS estimado (aqui 
pelo pulso de O2) durante o exercício de carga constante. Verificamos que 
o modelo não foi capaz de alterar o MRT da FC (~ 67s vs ~71s) e do pulso 
de O2 (~41s vs 48s) nos primeiros 180s de exercício em comparação à 
condição controle (CON vs. IR respectivamente), assim como seus 
valores absolutos ao longo da carga entre as condições. A resposta 
aumentada do VS no exercício tem sido atribuída pela literatura como 
reflexo de um rápido aumento no retorno venoso mediado por uma maior 
força da bomba de retorno (TSCHAKOVSKY et al., 1996). Neste sentido, 
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uma possível explicação é que o modelo não foi capaz de alterar o retorno 
venoso ou mesmo induzir uma maior força de contração da bomba de 
retorno (i.e., musculatura esquelética). Já para a FC, sabe-se que seu 
controle é mediado pelo sistema nervoso simpático e parassimpático. Em 
intensidades moderadas, ocorre uma atenuação do tônus vagal sem, 
entretanto, modificação no componente simpático. Para que a FC 
aumente em intensidades elevadas, há um aumento na atividade simpática 
além da redução do tônus vagal, para que esta se eleve (ROBINSON et 
al., 1966).  
No que diz respeito às respostas absolutas da FC em cargas de 
exercício após a utilização do modelo de IR, a literatura possui maior 
corpo de evidências. Esta também é  formada majoritariamente por 
estudos que realizaram intervenções no modo pré-condicionamento 
isquêmico. Para tanto, delimitamos a comparação apenas com estudos 
que utilizaram períodos entre o fim da oclusão e o início do exercício 
semelhantes ao nosso. A FC mostra-se inalterada ao início e ao final do 
exercício em teste incremental máximo em ciclo-ergômetro (DE GROOT 
et al., 2010; KIDO et al., 2015); em carga submáxima em ciclo-ergômetro 
(KIDO et al., 2015); em carga submáxima em esteira (BAILEY et al., 
2012); ou mesmo em exercício de preensão manual (BARBOSA et al., 
2015); demonstrando concordância com nossos achados (~166 vs 
~168bpm ao final do exercício).  
Um exemplo é o estudo de Crisafulli e colaboradores (2011), que 
reportam nenhuma mudança nos parâmetros hemodinâmicos medidos em 
nível central (FC, volume sistólico e débito cardíaco) durante um teste 
incremental máximo ao submeterem sua amostra a um modelo de IR 
prévio. Em nosso estudo, não encontramos também efeito sobre os 
valores absolutos do VS estimado ao início (~11,5 vs. ~12 ml.bat-1) e ao 
final do exercício severo (~21 ml.bat-1). 
De forma sumária, nosso estudo encontra similaridade com o que 
vem sendo demonstrado na literatura quando se utiliza o modelo de IR 
previamente ao exercício, verificando-se ausência sobre o controle da FC 
e VS diretamente medido ou estimado (CRUZ et al., 2015; BAILEY et 
al., 2012; CLEVIDENCE et al., 2012; JEAN-ST-MICHEL et al., 2011; 
CRISAFULLI et al., 2011; DE GROOT et al., 2010; INCOGNITO et al., 
2015). 
A reflexão sobre estes segundos desfechos encontrados nos 
permite fazer algumas colocações. O modelo de IR tem sido aceito como 
potencialmente capaz de induzir o aumento na oferta de O2 através de um 
possível aumento na atividade simpática do SNC, mediada pelas 
concentrações de catecolaminas (SEYFARTH et al., 1996) e pela redução 
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do conteúdo de O2 arterial (WANG et al., 2004), possivelmente refletindo 
mudança em variáveis como frequência cardíaca e volume sistólico, 
aumentando a estimulação em nível cardiovascular (HORIUCHI et al., 
2015), ou pela alteração em componentes da vasculatura, como 
vasodilatação/dilatação mediada pelo fluxo ou resistência periférica 
(KIMURA et al., 2007). Assim, parece que nosso modelo não encontrou 
efeito sobre o fluxo sanguíneo refletido em nível central, já que não 
verificamos efeitos sobre variáveis da câmara cardíaca que tem 
associação com o fluxo. Uma possível explicação para a ausência de 
efeito sobre a FC e o pulso de O2 provavelmente está associada à pouca 
perturbação no ambiente metabólico. Em nosso estudo, não medimos as 
concentrações de catecolaminas, mas é possível considerar que a 
modulação do componente simpático e do retorno venoso foi pouco 
estimulada, sendo refletido em nosso estudo pelas [Lac] (FREY et al., 
1997). De forma semelhante à cinética do VO2 pulmonar, é possível 
visualizar que somente as intervenções que utilizaram EP encontraram 
efeito sobre a cinética de FC e do VS (estimado ou determinado 
diretamente). 
A resposta do lactato sanguíneo tem sido proposta como um 
potencial mecanismo para explicar a modulação da cinética de VO2 
pulmonar (STRINGER et al., 1994; GERBINO et al., 1996), além de ter 
sido recentemente proposta com função hormone-like (BROOKS, 2009).  
Em nosso estudo, as [Lac] imediatamente anteriores ao início do exercício 
não foram estatisticamente diferentes (~1,05 vs. ~1,15 mmol.l-1), sendo 
então o exercício iniciado sem situação de acidose metabólica. Alguns 
estudos utilizando diferentes modos de exercícios prévios sugerem a 
hipótese de que uma acidose sistêmica pronunciada pode modificar oferta 
de O2 em comparação a valores baixos de [Lac] (GERBINO et al., 1996; 
TORDI et al., 2003; NASCIMENTO et al., 2015.  
No que diz respeito às concentrações [Lac] ao final do exercício, 
tem sido sugerido que o modelo de IR pode atenuar as concentrações 
encontradas, sugerindo uma maior geração aeróbia da energia para o 
exercício (BARSTOW et al., 1993; ADDISON et al, 2003). Em nosso 
estudo, não encontramos diferenças estatisticamente significantes entre as 
condições controle e IR (~ 10 vs. ~ 9 mmol.l-1). Nossos resultados têm 
semelhança com a maioria dos estudos apresentados na literatura 
realizados no modo de pré-condicionamento isquêmico (DE GROOT et 
al., 2010; BAILEY et al., 2012; CLEVIDENCE et al., 2012; CRUZ et al., 
2015; KIDO et al., 2015), ao passo que os estudos que utilizaram modelos 
de IR semelhantes ao nosso não reportam a resposta das [Lac]. Um 
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exemplo são os valores encontrados por Kido e colaboradores (2015), em 
que não houve modificação das [Lac] nem ao início do exercício (~1,1 
mmol.l-1) nem ao final do exercício (~13 mmol.l-1) severo após a 
aplicação de um protocolo de IR, com concomitante não aceleração na 
cinética de VO2 nem mudanças na FC. Dessa forma, é possível especular 
que o modelo de IR não modificou a interação entre as fontes aeróbias e 
anaeróbias de geração de energia para um exercício realizado no domínio 
severo. 
 
Considerações metodológicas e futuras direções 
 
Para a definição de nosso protocolo, levamos em consideração três 
fatores: 1) a pressão utilizada; 2) o tempo de oclusão; 3) o tempo entre o 
fim da oclusão e o início do exercício.  
No que diz respeito à pressão utilizada, o valor de 250 mmHg foi 
escolhido por ser suficiente em bloquear totalmente o fluxo da artéria 
femoral (SHARMA et al., 2014) e estar próximo dos valores utilizados na 
maioria dos estudos que buscam ocluir fluxo sanguíneo através de 
manguito pneumático (WALSH et al., 2002; SALVADOR et al., 2016). 
O tempo de 15 minutos foi determinado com base em seu poder de 
ocasionar uma ampla hiperemia reativa (CARLSSON et al., 1987; 
WALSH et al., 2002; KOOIJMAN et al., 2008) e com base na redução da 
saturação de O2 arterial (SHARMA et al., 2014). O tempo de 3 minutos 
entre o fim da isquemia e o início do exercício foi determinado com base 
na faixa de tempo demonstrada em que os valores de fluxo sanguíneo 
ainda permanecem elevados em relação aos valores de repouso 
(CARLSSON et al., 1987; HAMPSON; PIANTADOSI, 1988; 
MACDONALD et al., 2001; FUKUBA et al., 2007; FAISAL et al., 2010), 
em que se possibilitasse a movimentação do sujeito da posição supina 
para o ciclo-ergômetro sem comprometer o rigor dos procedimentos 
laboratoriais.  
A pressão escolhida e o tempo de oclusão não nos parecem ter 
alguma relação com a rejeição da primeira hipótese de nosso estudo nem 
com as diferenças encontradas pelos estudos listados, ao passo que, o 
tempo para o início do exercício sim. É provável que em nosso estudo os 
valores de fluxo sanguíneo estivessem aumentados em relação aos valores 
de repouso (FAISAL et al., 2010), mas não que estivessem em seus 
valores máximos.   
É possível que o tempo de ~3-6min anterior ao exercício para o 
modelo de IR, utilizado por nosso estudo, pelo estudo de Faisal e 
colaboradores (2010) e pelo estudo de Kido e colaboradores (2015) possa 
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ter representado uma janela de tempo que ocasionou valores de fluxo 
sanguíneo em menor magnitude (MULLEN et al., 2001). Assim, nos 
parece plausível considerar que exista alguma relação entre a magnitude 
da modificação do fluxo sanguíneo e o efeito sobre a cinética de VO2. O 
próprio estudo de Faisal e colaboradores (2010) nos fornece alguma 
evidência nesse sentido, pois, apesar de não ter medido VO2 pulmonar, 
comparou a medida de fluxo sanguíneo ocasionada pelo modelo de IR 
com o modelo de exercício prévio, e encontrou valores superiores de 
fluxo sanguíneo ao início do exercício quando o EP foi adicionado, com 
a utilização de intervalos maiores que 3 minutos.  
Adicionalmente, consideramos, para a capacidade que a oclusão 
vascular tem em aumentar o fluxo sanguíneo em relação aos valores de 
base, que é possível que os 3 minutos adotados para a estabilização dos 
valores de VO2 (VO2base) tenham contribuído para a ausência deste 
efeito, tanto por prolongarem o tempo com o que o exercício se iniciara 
(~ 6min) como por possivelmente igualarem os valores de fluxo 
sanguíneo entre as condições, já que o procedimento foi adotado tanto nas 
condições CON e IS.  
No que diz respeito à resposta da câmara cardíaca, verificou-se a 
ausência de efeito do modelo de IR sobre as variáveis centrais que estão 
associadas ao fluxo sanguíneo (FC e VS estimado pelo pulso de O2). O 
redirecionamento do fluxo de sítios inativos para sítios ativos sem que as 
variáveis da câmara cardíaca (FC e VS estimado) tenham sido afetadas é 
um evento bem descrito pela literatura (BLAIR et al., 1964; ROWELL, 
1974; MACDONALD et al., 2001; HORIUCHI et al., 2015), nos 
permitindo considerar que o aumento do fluxo alcançado pelo modelo de 
IR que vem sendo reportado na literatura não tenha sido modificado por 
alterações centrais (i.e., débito cardíaco).  
Neste caso, a vasodilatação mediada bioquimicamente por 
marcadores possivelmente sensíveis ao modelo de IR faz com que o fluxo 
seja redirecionado, alterando-o quando medido de forma local (i.e., 
Doppler ultrasound), sem que seja refletido por variáveis centrais (i.e., 
FC e VS), como as medidas em nosso estudo. Isto já foi demonstrado 
mais recentemente por alguns estudos que utilizaram o modelo de IR 
prévio (HORIUCHI et al., 2015; KIMURA et al., 2007; ZHOU et al., 
2007). Esta vasodilatação em nível periférico tem sido comumente 
atribuída ao aumento de NO (KOOIJMAN et al., 2008), do conteúdo de 
ATP/adenosina (CALBET et al., 2006).  
Apesar de não termos realizado a medida de fluxo sanguíneo no 
local, que é uma clara limitação de nosso estudo, diversos estudos já 
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demonstraram que protocolos muito semelhantes ao nosso (i.e., pressão 
utilizada e tempo de oclusão), assim como investigaram os possíveis 
mecanismos na dilatação local mediada com pressões e tempos menores 
que utilizamos encontraram um aumento de fluxo no local-alvo 
(KHARBANDA et al., 2002; KIMURA et al., 2007; ZHOU et al., 2007; 
KOOIJMAN et al., 2008; FAISAL et al., 2010; ENKO et al., 2011; 
BAILEY et al., 2012; HORIUCHI et al., 2015), nos possibilitando 
considerar a existência desse fenômeno em nosso estudo, pelo menos em 
algum momento após a liberação do fluxo.  
Dessa forma, consideramos que, como uma futura direção e 
apontamento de limitação de nosso estudo, a medida do fluxo sanguíneo 
local se faz indispensável, já que pode ocorrer alteração sem reflexos na 
FC e o VS (direto ou estimado). Adicionalmente, consideramos que, para 
futuros delineamentos experimentais que visem estudar o impacto do 
modelo de IR sobre a cinética de VO2 pulmonar ou mesmo muscular, o 
tempo para o início do exercício deve ser o menor possível, para 
minimizar os efeitos do decaimento dos valores de fluxo sanguíneo após 
60s.  
Finalmente, consideramos de suma importância a avaliação entre 
a magnitude do aumento do fluxo e o efeito sobre a cinética de VO2 
pulmonar/muscular (i.e., se existe um valor mínimo de fluxo sanguíneo 
aumentado para que se encontre um efeito positivo sobre 
amplitudes/constantes-tempo da cinética de VO2), comparando o modelo 
de IR com outros modelos que aumentem ou diminuam o fluxo 
sanguíneo. Esta consideração nos parece importante para que o modelo 
de IR seja melhor caracterizado neste sentido. 
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6 CONCLUSÃO 
 
Este estudo demonstrou que o modelo de IR não exerceu efeito 
sobre a cinética de VO2 durante o exercício realizado na intensidade 
referente ao ∆50%. Nosso modelo também não modificou a resposta da 
cinética de FC e do VS estimado pelo pulso de O2, demonstrando ausência 
de efeito do modelo de IR sobre componentes centrais associados à 
cinética de VO2.  
Nossos dados estão de acordo com a literatura prévia, mostrando 
que o modelo de IR não é capaz de acelerar a cinética de VO2 ao início 
do exercício, e divergem em relação à cinética “total”, já que não 
encontramos efeito sobre as amplitudes do componente fundamental e 
lento e sobre o MRT. Demonstramos que a ausência de efeito do modelo 
proposto sobre as variáveis vem acompanhada de ausência de efeito sobre 
as concentrações de lactato sanguíneo antes e após o exercício em ambas 
as condições, assim como durante o período de isquemia. 
Desta forma, concluímos que o modelo de IR proposto não foi 
capaz de modificar a cinética de VO2 pulmonar em um exercício de 
ciclismo, acompanhado de comportamento semelhante sobre variáveis 
centrais e sobre o lactato sanguíneo. Consideramos oportuno apontar que, 
a partir dos resultados deste estudo, o efeito ergogênico de modelo de 
isquemia-reperfusão não deve ser dependente da cinética de VO2 
pulmonar. Finalmente, especial atenção deve ser dada ao intervalo entre 
o fim da isquemia e o início do exercício em futuras pesquisas. 
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APÊNDICE 
  
 
      UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA  
CENTRO DE DESPORTOS 
PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM  
EDUCAÇÃO FÍSICA  
BIODINÂMICA DO DESEMPENHO HUMANO 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO 
PROJETO DE PESQUISA  
 
De acordo com resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde, 
todas as pesquisas conduzidas com seres humanos necessitam do termo 
de Consentimento Livre e Esclarecido, devendo o participante estar ciente 
dos objetivos do estudo. Estamos conduzindo o estudo intitulado: O 
efeito do modelo de isquemia-reperfusão sobre a cinética do consumo 
de oxigênio durante exercício realizado em ciclo-ergômetro na 
intensidade referente ao ∆50%, que tem como objetivo analisar qual o 
efeito do aumento de fluxo sanguíneo induzido pela restrição de fluxo 
sanguíneo prévia sobre os parâmetros da cinética de VO2 e os possíveis 
efeitos destas alterações sobre medidas de desempenho aeróbio.  
O projeto envolve o professor Dr. Luiz Guilherme Antonacci 
Guglielmo, e o mestrando do curso de pós-graduação em Educação Física 
Lucas Crescenti Abdalla Saad Helal. A participação no estudo não 
envolve nenhum gasto para o participante e todos os materiais necessários 
serão providenciados pelos pesquisadores. As avaliações serão realizadas 
no Laboratório do Esforço Físico (LAEF) do Centro de Desportos (CDS); 
sendo necessárias seis visitas ao LAEF. Para verificar o objetivo proposto 
pelo presente trabalho, serão realizados testes laboratoriais como descrito 
a seguir. Todo o período do experimento durará no máximo duas semanas 
na seguinte ordem: 1) avaliação antropométrica e teste incremental; 2) 
medidas controle do tempo de exaustão e da cinética de VO2 em uma 
carga retangular no delta 70%; 3 e 4) dois testes de carga constante sem 
restrição de fluxo sanguíneo entre as cargas, em dias separados e de forma 
idêntica; 5 e 6) dois testes de carga constante com restrição de fluxo 
sanguíneo entre as cargas, em dias separados e de forma idêntica.  
Dias 1 e 2: Teste laboratorial (duração aproximada de 60 
minutos) – No primeiro momento será realizada a avaliação 
antropométrica - Medidas de peso corporal e estatura, nenhuma delas 
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oferece risco de lesões para o participante. Teste de esforço máximo em 
ciclo-ergômetro, iniciando na velocidade na potência de 20w com 
incremento de 30w a cada 1min em modo rampa. Haverá coleta de sangue 
do lóbulo da orelha para a dosagem do lactato sanguíneo ao início e ao 
final do teste, sendo orientação básica ao participante que ele deve 
alcançar o seu limite de esforço, podendo este, mesmo assim, solicitar a 
interrupção do teste no momento em que se sentir cansado ou se desejar 
terminar o teste. No teste de esforço máximo, o avaliado usará uma 
máscara no seu rosto para a coleta dos gases de oxigênio e gás carbônico 
do ar expirado. O participante usará também um medidor da frequência 
cardíaca (FC) do tipo Polar. Esse procedimento não oferece riscos. No 2º 
dia, o sujeito chegará ao laboratório descansado e realizará um 
aquecimento a 80% do seu primeiro limiar ventilatório e então realizará 
duas cargas constantes na intensidade referente ao delta 70%, uma com 
duração de 8 minutos e outra até a exaustão voluntária, com intervalo de 
30 minutos entre as cargas. O avaliado usará uma máscara no seu rosto 
para a coleta dos gases de oxigênio e gás carbônico do ar expirado. O 
participante usará também um medidor da frequência cardíaca (FC) do 
tipo Polar e será realizada a coleta de sangue do lóbulo da orelha ao início 
e ao final de cada carga.  
Dias 3 e 4: Teste laboratorial (duração aproximada de 60 minutos 
cada dia): Após um intervalo de 48 horas, será realizado um teste em 
esteira ergométrica com carga constante. A carga é a carga referente ao 
70% delta, que refere-se a algo próximo de 80% da potência aeróbia. 
Serão realizadas coletas de sangue do lóbulo da orelha antes e após o teste 
para as análises de lactato sanguíneo. O indivíduo realizará uma carga de 
aquecimento de 3 minutos a 20w e então realizará um exercício por 8 
minutos na carga do 70% delta, utilizando a máscara para a análise dos 
gases. O teste será repetido após 48 horas com procedimentos idênticos. 
Dias 5 e 6: Teste laboratorial (duração aproximada de 60 minutos 
cada dia) – Após um intervalo de 48 horas será realizado o teste em 
bicicleta ergométrica de carga constante, subsequente a uma restrição 
simultânea do fluxo sanguíneo nas pernas direitas e esquerda. O indivíduo 
ficará na posição supina (deitado) por 15 minutos com uma pressão de 
250 mmHg em ambas as pernas, mediada por um manguito pneumático. 
O instrumento assemelha-se a um medidor de pressão arterial 
convencional, com uma bandagem ajustada ao membro que será inflada 
eletronicamente. Após isto, utilizará a máscara para análise do O2 
expirado para realizar uma transição de 8min em bicicleta ergométrica na 
carga referente ao 70% delta . No 6o dia, após um intervalo de 48 horas, 
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será repetido o procedimento descrito anteriormente.  
Todos os dados coletados neste estudo são estritamente 
confidenciais e serão utilizados para produção de artigos técnicos 
científicos. Apenas os pesquisadores terão acesso aos dados, que serão 
codificados e armazenados em banco de dados, de forma que a 
identificação por outras pessoas não seja possível. No entanto, essas 
informações poderão ser requisitadas pelo participante.  
Esta pesquisa terá como principal beneficio possibilitar um melhor 
entendimento da modalidade para o aprimoramento da avaliação e 
prescrição do exercício. De forma geral, o desenho experimental do 
estudo não possibilita grandes riscos e desconfortos ao participante, 
restringindo-se somente à uma leve sensação de dormência que pode 
ocorrer durante os momentos em que acontecerá o uso do manguito 
pneumático, com baixíssimo risco de qualquer ocorrência do ponto de 
vista vascular (acidentes vasculares etc). Caso ocorra algum evento 
relativo à segurança do teste, como mal-estar ou acidente, ele será 
interrompido imediatamente pelo avaliador, que seguirá os 
procedimentos delimitados pela American Heart Association para avaliar 
o estado de saúde geral do sujeito e tomar as devidas providências. Os 
avaliadores também estão cientes de como proceder em prestar o suporte 
básico de vida, caso haja necessidade, assim como conduzir o sujeito para 
o ambiente hospitalar, caso também haja necessidade. 
Sua participação é voluntária e você poderá desistir dela em 
qualquer momento do estudo, bastando apenas informar aos avaliadores 
envolvidos na pesquisa. Este termo também garante a sua indenização em 
caso de acidente decorrente da participação na pesquisa. As despesas 
referentes ao transporte e alimentação deverão ser cobertas pelos sujeitos. 
Todos os gastos relativos à material e qualquer gasto adicional incorrido 
aos sujeitos, como em caso de remarcação de testes, problemas em 
equipamento etc. será ressarcido pelos pesquisadores. Você receberá 
também uma cópia idêntica deste termo, para que todos os pontos 
referentes à sua participação na pesquisa estejam em seu acesso.  
Este termo foi elaborado em duas vias, devendo ser rubricadas em 
cada página e assinadas pelas duas partes (avaliado e avaliador). Caso 
você tenha alguma dúvida, poderá entrar em contato pelo telefone do 
LAEF: (048) 3721-9924 ou vir pessoalmente até o laboratório, que 
encontra-se no primeiro andar do bloco 5 (R. Eng. Agronômico Andrei 
Cristian Ferreira, s/n - Trindade, Florianópolis - SC, 88040-900), com: 
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Prof. Dr. Luiz Guilherme Antonacci Guglielmo  
Dep. de Educação Física – UFSC (email: luiz.guilherme@ufsc.br; 
telefone: 048 9154-8424) 
Prof. Mtdo. Lucas Crescenti Abdalla Saad Helal 
Dep. de Educação Física – UFSC (email: lucashelal@gmail.com; 
telefone: 048-99121709). 
 
Também, para qualquer eventual dúvida, o CEPSH encontra-se 
sob o seguinte endereço: 
Prédio Reitoria II   
R. Desembargador Vitor Lima, nº 222, sala 401, Trindade, 
Florianópolis/SC CEP 88.040-400 Contato: (48) 3721-
6094 cep.propesq@contato.ufsc.br 
Agradecemos a sua colaboração.  
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DESEMPENHO HUMANO 
 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO 
 
 
Declaro que fui informado, de forma clara e objetiva, sobre todos os 
procedimentos do projeto de pesquisa intitulado O efeito da restrição de 
fluxo sanguíneo sobre a cinética do consumo de oxigênio e tempo de 
exaustão em ciclo-ergômetro. Estou ciente que todos os dados a meu 
respeito serão sigilosos e que posso me retirar do estudo a qualquer 
momento. Assinando este termo, eu concordo em participar deste estudo.  
 
Nome por extenso 
__________________________________________________________  
 
Assinatura _________________________________________  
 
 
Florianópolis (SC) ________/_______/_________  
           
 
              ________________________________________  
Pesquisador Responsável 
Prof. Dr. Luiz Guilherme Antonacci Guglielmo 
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